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1 Einleitung 
 
Das Glaukom ist eine Erkrankung des Auges, die auf unterschiedlichen Wegen zu einer 
Schädigung retinaler Nervenfasern führt. Es kann zu charakteristischen morphologischen 
Schäden des Sehnervenkopfes sowie zu funktionellen Veränderungen bis hin zur Erblindung 
kommen. 
Pathophysiologisch unterscheidet man eine mechanische und eine vaskuläre Genese. Neben 
einem erhöhten Augeninnendruck, der mechanisch den Sehnervenkopf schädigen kann, 
spiegelt eine Minderperfusion die vaskuläre Genese des Glaukoms wider. 
Das Fortschreiten der Erkrankung bleibt in frühen Glaukomstadien lange Zeit unbemerkt, da 
frühe Gesichtsfeldausfälle den Patienten keine Beschwerden bereiten. Daher sind frühzeitige 
und regelmäßige Routineuntersuchungen wichtig, um die Progression eines Glaukom-
schadens erkennen und behandeln zu können. 
Neben der morphologischen Beurteilung wie die Zunahme der Exkavation, die Abnahme der 
retinalen Nervenfaserschicht und die Progredienz der parapapillären Atrophie sind die 
funktionellen Veränderungen mittels perimetrischer Untersuchungen zu erheben. 
Funktionelle Veränderungen können sich im Gesichtsfeld als lokalisierte oder diffuse 
Schädigungen oder als eine Kombination aus beiden Schädigungen manifestieren. Eine 
einmalige Untersuchung ist schwierig zu bewerten. Die Verlaufsbeobachtung ist demnach 
besonders aussagekräftig.  
Viele Studien beschäftigen sich mit morphologischen und funktionellen Veränderungen beim 
Glaukom, nur wenige mit dessen Verlauf. Diese Lücke soll die vorliegende Arbeit schließen. 
In dieser soll untersucht werden, ob und in welchem Ausmaß sich die genannten Parameter 
während eines zweijährigen Verlaufs verändern. 
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2 Grundlagen 
 
2.1 DEFINITION DES GLAUKOMS UND EINTEILUNG IN VERSCHIEDENE FORMEN 
 
Das Glaukom ist ein ätiologisch uneinheitliches Krankheitsbild, das zu progredienten 
Schädigungen der retinalen Nervenfasern im Sehnervenkopf führt. Dieses als 
Optikusneuropathie bezeichnete Krankheitsbild führt zur Exkavation des Sehnervs sowie zu 
anderen intra- und parapapillären Veränderungen. Im Krankheitsverlauf kann es zu einem 
progredienten Verlust des Gesichtsfeldes bis zur Blindheit kommen. 
Das Glaukom ist die zweithäufigste Erblindungsursache auf der Welt. Im Jahr 2000 litten 
etwa 67 Millionen Menschen weltweit am Glaukom. Bei bis zu 10 % dieser Menschen führt 
diese Erkrankung zu einer beidseitigen Blindheit. In den entwickelten Ländern wissen trotz 
guter medizinischer Betreuung nur etwa 50 % von ihrer Erkrankung, da die glaukomatöse 
Schädigung gerade in den frühen Stadien symptomlos bleibt. In den Entwicklungsländern 
liegt diese Rate wegen schlechter augenmedizinischer Betreuung deutlich niedriger [67]. 
 
Unterschieden werden die okuläre Hypertension und das manifeste Glaukom. Bei der 
okulären Hypertension werden erhöhte Augeninnendruckwerte > 21 mmHg, aber keine glau-
komatösen Veränderungen nachgewiesen. Das manifeste Glaukom geht mit typischen 
Nerven- und Gesichtsfelddefekten einher. Unter einer okulären Hypertension kann sich in 
unterschiedlichem Zeitrahmen ein manifestes Glaukom entwickeln. 
Bei den manifesten Glaukomen wird zwischen primären und sekundären Formen 
unterschieden. Primäre Glaukome machen mehr als 90 % der Glaukomerkrankungen aus.  
Bei den primären Formen werden das Normaldruckglaukom, das Offenwinkelglaukom, das 
Engwinkelglaukom und kongenitale Formen mit Entwicklungsanomalien der Vorderkammer 
unterschieden. 
Ein sekundäres Glaukom ist die Folge anderer okulärer Erkrankungen. Mögliche Ursachen 
sind Veränderungen von Iris, Ziliarkörper, Hornhaut, Linse, Netzhaut, Aderhaut und 
Glaskörper (Pseudoexfoliation, Pigmentdispersion, Neovaskularisation) sowie entzündliche 
Vorgänge, Hämorrhagien (Erythrozyten, Geisterzellen) oder auch hämolytische, 
phakolytische oder neoplastische Veränderungen. Sekundäre Glaukome können auch durch 
Steroide induziert sein und nach Traumen entstehen [72]. 
Es wird nach dem Augeninnendruckniveau in Normaldruckglaukom (Augeninnendruck 
<21 mmHg) und Hochdruckglaukom unterteilt.  
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Beim Normaldruckglaukom kommt es zu einem fortschreitenden Gesichtsfeldverfall und zu 
einer progredienten Papillenexkavation bei normalen Augeninnendruckwerten. Ursache 
hierfür sind möglicherweise vaskuläre Störungen am Sehnervenkopf. Die papilläre 
Durchblutungsstörung führt zu typischen glaukomatösen Optikusschädigungen [3,14,20,79]. 
Bei dem Hochdruckglaukom ist der intraokuläre Druck meist über Jahre hinweg erhöht. 
Wiederholt gemessene Drücke von 26 mmHg oder mehr schädigen die Fasern des Sehnervs, 
und es kommt zu allmählichen Gesichtsfeldeinbußen. Anfangs werden vom Betroffenen diese 
Gesichtsfeldeinbußen nicht registriert, weil das zentrale Sehen lange Zeit unbeeinflusst bleibt 
und periphere Skotome cerebral kompensiert werden können. 
Zu den Hochdruckglaukomen zählen das primäre Offenwinkelglaukom und das Engwinkel-
glaukom. Das Offenwinkelglaukom ist die häufigste Form. Bei diesem Glaukomtyp ist der 
Kammerwinkel weit offen. Das Offenwinkelglaukom schreitet sehr langsam fort, da die 
Abflusskanälchen des Auges erst allmählich verstopfen und es so zu einem erhöhten 
Augeninnendruck kommt.  
Das Engwinkelglaukom ist eine Folge der Abflussbehinderung des Kammerwassers durch 
einen zu engen Kammerwinkel, was zu einer hochgradigen Steigerung des intraokulären 
Druckes führt. Es kommt frühzeitig zu einer Schädigung und Atrophie des Sehnervenkopfes 
und ähnlichen Gesichtsfeldschädigungen wie beim primären Offenwinkelglaukom. Das 
Engwinkelglaukom kann chronifizieren. 
Das sehr seltene kongenitale Glaukom ist eine Fehlentwicklung des Augeninneren mit 
Kammerwinkelfehlbildungen und Abflussbehinderung. Es kommt zu einem Anstieg des 
Augeninnendrucks. Seine Symptome sind Lichtscheu und Augentränen. Im weiteren Verlauf 
kann es durch ein druckbedingtes Hornhautödem zum Verlust des spiegelnden Glanzes der 
Hornhautoberfläche kommen [72]. 
 
 
2.2 MORPHOLOGIE UND PHYSIOLOGIE DER PAPILLE 
 
Mit Hilfe der Ophthalmoskopie wird der Augenhintergrund sichtbar gemacht. Sein Zentrum 
ist die Fovea centralis, die Stelle des schärfsten Sehens, die bei einem jugendlichen Fundus 
als kleiner, hell aufleuchtender Reflex im Zentrum der Makula sichtbar wird. Ca. 3,5 bis 
4 mm (12 Grad bis 17 Grad) von der Fovea centralis entfernt liegt die Papille. Sie stellt den 
Austrittsbereich der Nervenfasern, die den Nervus opticus bilden, als auch den 
Eintrittsbereich retinaler Gefäße dar. Sie ist blassrosa gefärbt, längsoval und temporal oft 
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etwas heller als nasal, weil in den hier eintretenden Makulafasern, dem papillomakulären 
Bündel, weniger Gefäße verlaufen. Sie bildet im Gesichtsfeld wegen des Fehlens von 
Sinneszellen den sog. „blinden Fleck“. Der Durchmesser der Papille unterliegt einer großen 
interindividuellen Größenvariabilität [49,72]. 
Die Netzhautgefäße treten mit großer Variabilität aus der Papille hervor. Der Gefäßtrichter, in 
dem bereits die Aufzweigung in vier Äste erkennbar ist, befindet sich in der Papillenmitte und 
auf Papillenniveau. Ist der Gefäßtrichter vertieft, liegt eine Papillenexkavation vor. Sie ist 
heller als die normale Papillenfarbe und kommt durch das Abstreifen der Markscheiden beim 
Durchtritt durch die Lamina cribrosa, die die Durchtrittsstelle des Sehnervs durch die Sklera 
darstellt, zustande. Bei einer tiefen Exkavation ist die weißlich-gelbliche Lamina cribrosa der 
Sklera erkennbar. Die Größe der Exkavation wird meist als Cup-Disc-Ratio, als Verhältnis 
von Exkavation zu Papille angegeben. Die physiologische Exkavation nimmt nur bis zu etwa 
einem Drittel des Papillendurchmessers ein und vergrößert sich mit dem Lebensalter, wobei 
nicht jede Papille eine Exkavation aufweist [47,49]. 
Die auf der Papille um die Exkavation liegenden retinalen Nervenfasern werden als 
neuroretinaler Randsaum bezeichnet. Mit zunehmender Größe der Exkavation nimmt die 
Fläche des neuroretinalen Randsaums ab. 
Die parapapilläre retinale Nervenfaserschicht besteht aus retinalen Ganglienzellaxonen, 
eingebettet in Astrozyten und Müller-Stützzellen. Die Axonzylinder werden durch die Müller-
Stützzellen zu Nervenfaserbündeln von ca. 20 Mikrometer Durchmesser zusammengefasst. 
Ophthalmoskopisch erkennt man diese Nervenfaserbündel als von der Papille ausgehende, 
besonders temporal unten und temporal oben gelegene helle, feine Streifen. Nervenfasern, 
deren Ganglienzellen in der Fundusperipherie liegen, verlaufen in den äußeren Anteilen der 
retinalen Nervenfaserschicht, Axone der papillennahen Ganglienzellen durchdringen diese 
äußeren Anteile und bilden die innere Lage. Dünnere Axone sind vornehmlich makulär und 
papillär zu finden, die dickeren Nervenfasern kommen hauptsächlich aus der 
Fundusperipherie. 
 
 
2.3 PATHOPHYSIOLOGIE  
 
Ein erhöhter intraokulärer Druck und eine gestörte Papillenperfusion tragen wesentlich zur 
Entstehung des Glaukoms bei. 
  
 
9 
Weitere Risikofaktoren wie die Neurodegeneration und die Exzitotoxizität, das Absterben der 
Nervenfasern durch Übererregung sowie immunologische Erkrankungen, welche zum 
erhöhten Auftreten der Glaukomerkrankung beitragen, haben in den letzten Jahren 
zunehmend an Bedeutung gewonnen [21,26,32]. 
 
 
2.3.1 Intraokulärer Druck 
 
Der intraokuläre Druck liegt je nach Lebensalter zwischen 10 und 21 mmHg. Ein bestimmter 
Druck im Augeninneren ist notwendig, um die Form des Auges zu erhalten. Für die Erhaltung 
dieses intraokulären Drucks ist das Kammerwasser verantwortlich, eine klare, im Ziliarkörper 
gebildete Flüssigkeit, die im vorderen Augenabschnitt zwischen Hornhaut, Iris und Linse 
zirkuliert. Durch das Trabekelmaschenwerk wird es nach einer gewissen Zeit wieder aus dem 
Auge transportiert. Im gesunden Auge besteht zwischen Produktion und Abfluss des 
Kammerwassers ein Gleichgewicht, das zu einem relativ konstanten intraokulären Druck 
führt [72]. 
Beim Glaukom kann dieses Gleichgewicht gestört sein. Es fließt zu wenig Kammerflüssigkeit 
ab, weil der Abfluss verlegt oder der Abfußwinkel zu eng ist. Der Druck im Auge steigt 
dadurch an. Die schleichende Druckerhöhung über Monate und Jahre kann, je nach 
individueller Druckempfindlichkeit, zu mechanischen Regulationsstörungen des Sehnerven-
kopfes führen. Auch führt der erhöhte intraokuläre Druck zur direkten Kompression der 
Lamina cribrosa-Poren. Die Lamina cribrosa ist eine siebartige Öffnung der Lederhaut für den 
Sehnerv. Durch die Kompression kommt es zur Schädigung der durch die Lamina cribrosa 
ziehenden Ganglienzellaxone [21,34,65]. Die Kompression kleiner Gefäße führt zur 
Minderversorgung und somit zur Schädigung der Ganglienze lle [8,21,24]. Durch diese 
Schädigung kommt es orthograd und retrograd zu einem gestörten axonalen Transport und 
schließlich zum Absterben der Ganglienzellen und ihrer Axone [8,21,65]. Unbehandelt kann 
die fortschreitende Sehnervenschädigung zur Erblindung führen.  
Der Einfluss des Augeninnendrucks auf den Perfusionsdruck im Sehnervenkopf spiegelt sich 
in folgender Formel wider [23,30]: 
PD = P (lokal) - IOD 
[PD: Perfusionsdruck im Sehnervenkopf, P(lokal): Blutdruck in okulären Gefäßen, IOD: 
Intraokulärer Druck] 
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Durch den erhöhten intraokulären Druck wird der Perfusionsdruck im Sehnervenkopf 
herabgesetzt, was zu einer schlechteren Blut- und damit zu einer schlechteren Sauerstoff-
versorgung des Sehnervenkopfes führt [8,9,23,30,71,72,85]. 
 
Bei der Entstehung eines Glaukoms spielt die individuelle Druckempfindlichkeit der 
Patienten eine große Rolle. Nur etwa 50 % der Offenwinkelglaukome werden durch den 
Augeninnendruck diagnostiziert. 30-50 % der Patienten mit typischen Gesichtsfelddefekten 
haben einen intraokulären Druck unter 21 mmHg, und nur bei etwa einem Drittel der 
Patienten mit einem Druck von 20-30 mmHg entwickelt sich ein Glaukomschaden. Dies 
zeigt, dass ein erhöhter intraokulärer Druck nicht alleiniger pathogenetischer Faktor für einen 
glaukomatösen Schaden ist, sondern dass gerade beim Normaldruckglaukom andere Faktoren, 
wie die Papillenperfusion mitbeteiligt sein müssen. 
 
 
2.3.2 Papillenperfusion  
 
Der Sehnervenkopf wird sowohl aus der Choroidea durch Diffusion, als auch aus Ästen der 
Arteria centralis retinae versorgt. Zwischen diesen beiden Stromgebieten existieren reichlich 
Anastomosierungen [62,72]. Die Choroidea mit ihren Arteriae ciliares posteriores breves 
(Circulus arteriosus Zinnii, Anastomosenring im Bereich der Lamina cribrosa) et longae 
(Circulus arteriosus iridis major et minor) übernehmen ca. 85 %, die Äste der Arteria centralis 
retinae ca. 4 % des okulären Blutflusses. Die Sauerstoffausschöpfung des retinalen 
Stromgebietes liegt deutlich über dem der Choroidea. Somit werden von der retinalen 
Zentralarterie ca. 35 % der Sauerstoffversorgung des Sehnervenkopfes, von der Choroidea 
ca. 65 % getragen. Die große choroidale Perfusion dient der Ernährung des Sehnervenkopfes, 
der thermischen Stabilität und dem Abtransport freier Radikale [77]. 
Während man lange Zeit davon ausging, dass ein erhöhter intraokulärer Druck Hauptfaktor 
eines glaukomatösen Schadens sei, weiß man heute, dass Veränderungen in der 
Blutversorgung des Sehnervenkopfes eine wichtige Rolle in der Pathogenese des Glaukoms 
spielen [14,20,21]. Eine gestörte Blutversorgung des Sehnervenkopfes, lokal oder systemisch 
bedingt, führt zu einer metabolischen Mangelsituation mit daraus result ierender Schädigung. 
Die Blutversorgung des Sehnervenkopfes wird durch systemische Faktoren wie dem 
Blutdruck und durch lokale autoregulatorische Faktoren beeinflusst. 
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Es wird ein Zusammenhang zwischen arterieller Hypotonie und Hypertonie und der 
Entstehung von Gesichtsfeldausfällen beim Glaukom beschrieben. Eine Senkung des 
systemischen Blutdrucks führt zur Senkung des Drucks in den Gefäßen, die den 
Sehnervenkopf versorgen. Die Folge ist ein verringerter okulärer Blutfluss und eine dadurch 
bedingte Mangelernährung. Mehrere Studien zeigen, dass fortschreitende glaukomatöse 
Schäden bei normalem intraokulären Druck häufig mit systemischer Hypotonie korrelieren 
[7,14,20,31,79]. 
Die arterielle Hypertonie beeinträchtigt den Blutfluss im Sehnervenkopf durch sekundäre 
hypertensive Veränderungen der kleinen Blutgefäße des Sehnervenkopfes. Dies verursacht 
eine erhöhte Anfälligkeit für ischämische Schädigungen. Die normale Autoregulation des 
Sehnervenkopfes kann auch durch arterielle Hypertonie beeinträchtigt werden [77]. 
Wie oben schon erwähnt, ist der Perfusionsdruck in Hinsicht auf die Blutversorgung des 
Sehnervenkopfes ein wichtiger beeinflussender Faktor. Dieser kann durch eine Erhöhung des 
intraokulären Drucks, durch eine Senkung des durchschnittlichen arteriellen Blutdrucks bzw. 
von einer Kombination aus beiden herabgesetzt werden [8,9,20,23,30,71,72,85]. 
Die Gefäße der Netzhaut und des Sehnervenkopfes verfügen über einen bilateralen 
autoregulatorischen Kompensationsmechanismus, um einen ausreichenden Blutfluss und so 
eine ausreichende Substrat- und Sauerstoffversorgung aufrecht zu erhalten. Es existiert eine 
Druckautoregulation, die sowohl Druckschwankungen des Augeninnendrucks, als auch des 
Blutdrucks ausgleicht und in der Lage ist, innerhalb bestimmter Druckgrenzen die Perfusion 
des Sehnervenkopfes konstant zu halten. Daneben existiert eine Autoregulation, die bei 
metabolischen Änderungen (O2-Abfall, CO2-Anstieg, pH-Abfall, Laktatanstieg) den okulären 
Blutfluss steigern kann. Es konnte gezeigt werden, dass der Blutfluss proportional zur 
Ganglienzellaktivität zunimmt [28,29,77]. Diese Autoregulation funktioniert über einen 
myogenen Gefäßmechanismus. Durch Aktivierung glatter Muskelzellen und Perizyten wird 
die Gefäßweite reguliert. Verschiedene endotheliale, vasoaktive Faktoren steuern diesen 
Mechanismus. Stickoxyd (NO) als Hauptmediator der Relaxation führt besonders in kleinen 
Gefäßen zur Vasodilatation. NO kann vor allem durch freies Hämoglobin und freie 
O2-Radikale gehemmt werden. Endothelin-1 führt als Gegenspieler des NO über eine 
Aktivierung der Phospholipase C zur Vasokonstriktion [14,28,61,64]. 
Eine gestörte Autoregulation des Blutflusses beeinträchtigt die Perfusion des 
Sehnervenkopfes. Zu einem Zusammenbruch bzw. einer Störung der Autoregulation kann es 
kommen, wenn der Perfusionsdruck ein kritisches Niveau unter- oder überschreitet. Zum 
anderen kann eine Störung der Autoregulation durch systemische Faktoren wie Hypertonie, 
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Hyperlipidämie, Hypercholesterinämie, Arterio- und Atherosklerose herbeigeführt werden 
[14,26,32,79]. Während eine arterielle Hypertonie und eine Hyperlipidämie in erster Linie die 
endothelabhängige Relaxation über NO vermindern, kommt es bei der Arteriosklerose zu 
einer Zunahme der Endothelin-1-Aktivität [28]. Die gestörte Autoregulation lässt den 
Sehnervenkopf gegenüber dem Augeninnendruck empfindlicher werden [29]. So kann es bei 
normalen Augeninnendruckwerten zur Entwicklung einer glaukomatösen Optikusneuropathie 
kommen (siehe Abbildung 1). 
Eine gestörte Autoregulation kann bei Glaukompatienten häufiger nachgewiesen werden als 
in der Normalbevölkerung. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 1: Fortschreiten der glaukomatösen Optikusneuropathie (GON) bei intakter und 
gestörter Autoregulation. 
 
Die Progression der glaukomatösen Optikusneuropathie (GON) tritt bei Patienten mit 
gestörter Autoregulation bereits bei normalem intraokulären Druck (IOD) auf, während bei 
Patienten mit intakter Autoregulation ein solcher Schaden erst bei hohem IOD zu erwarten ist 
[86]. 
 
Während retinale Gefäße über eine effiziente Autoregulation verfügen, wird die der Aderhaut 
kontrovers diskutiert. Schmidt zeigte, dass es zu keiner adäquaten Vasodilatation des 
choroidalen Gefäßsystems bei Anstieg des intraokulären Drucks kam. Der choroidale 
Blutfluss reduzierte sich linear zur Zunahme des intraokulären Drucks. Dies stellt eine 
Autoregulation der Choroidea in Frage [77]. 
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2.4 THERAPIE DES GLAUKOMS 
 
Die Therapie des Glaukoms bedeutet Regulierung des Verhältnisses von intraokulärem Druck 
und Papillendurchblutung [73]. 
Gerade in frühen Stadien, wenn noch keine Gesichtsfeldausfälle vorliegen, ist es wichtig die 
Glaukomerkrankung zu diagnostizieren und eine frühzeitige Therapie zu beginnen. In einer 
großen Studie (Early Manifest Glaucoma Trial) konnte gezeigt werden, dass eine 
Drucksenkung bereits in frühen Glaukomstadien zu einer Verringerung der Fortschreitung um 
die Hälfte führen kann [59, 60]. 
Bei der Therapie des Glaukoms steht die Senkung des intraokulären Drucks im Vordergrund. 
Hierfür stehen die medikamentöse Behandlung, die Laserbehandlung oder die Operation zur 
Verfügung [73]. 
Grundsätzlich wird immer erst versucht, durch eine lokal medikamentöse Therapie den 
intraokulären Druck zu senken. Reicht eine Monotherapie nicht aus werden Kombinationen 
angewendet. 
Das eingesetzte Medikament wird aus verschieden Substanzgruppen (Parasympathomimetika, 
Sympathomimetika, Betarezeptorenblocker, lokale Carboanhydrasehemmer, Alpha-2-
Agonisten, Prostaglandine) nach der individuellen Wirksamkeit ausgewählt. Daneben müssen 
Begleiterkrankungen, lokale und allgemeine Verträglichkeit berücksichtigt werden [18]. 
Gelingt die medikamentöse Drucksenkung nicht mehr, wird versucht mit einer 
Laserbehandlung den Kammerabfluss zu erleichtern und somit den Druck zu senken. Liegt 
ein weiter Kammerwinkel vor, erfolgt eine Argonlasertrabekuloplastik. Erst wenn diese 
Maßnahmen erfolglos bleiben, ist die Operation indiziert. Hier steht zum Beispiel die 
Trabekulotomie, Aufreißen des Schlemmschen Kanals nach innen, oder die Trabekulektomie, 
fistulierender Eingriff mit Ableitung des Kammerwassers unter die Bindehaut, zur Verfügung 
[73]. 
In einer großen Studie (Advanced Glaucoma Intervention Study) konnte gezeigt werden, dass 
sowohl mit der Argonlasertrabekuloplastik, als auch mit der Trabekulotomie bei 
medikamentös nicht einzustellenden Glaukomen eine effektive Drucksenkung erzielt werden 
kann. Diese Drucksenkung war mit vermindertem Fortschreiten von Gesichtsfelddefekten 
assoziiert [1,2]. 
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2.5 MORPHOLOGISCHE VERÄNDERUNGEN BEIM GLAUKOM 
 
Die glaukomatöse Schädigung des Sehnervs ist durch morphologische Veränderungen in der 
intra- und parapapillären Region gekennzeichnet. Häufig kommt es zu Veränderungen der 
Größe und der Form der Papille. Es kann zur Entstehung einer Exkavation, aber auch zu 
Konfigurationsveränderungen oder der Größen- und Tiefenzunahme einer bestehenden 
Exkavation kommen. Dies zieht Größen-, Form- und Farbveränderungen des neuroretinalen 
Randsaums nach sich. Hierdurch verschiebt sich die Relation zwischen Exkavations- und 
Papillenfläche und der jeweiligen Durchmesser. Weiterhin können parapapilläre 
chorioretinale Atrophien auftreten oder sich in ihrer Morphologie und Lokalisation verändern. 
Die retinalen Gefäßdurchmesser können sich verengen. Im Bereich der retinalen 
Nervenfaserschicht kann es zu einer Abnahme der Gesamtsichtbarkeit sowie zu lokalisierten 
oder diffusen Defekten kommen. 
Alle erwähnten möglichen Veränderungen sind wichtige Parameter, um entstehende Schäden 
am Sehnerv noch vor Entwicklung von Gesichtsfeldausfällen zu erkennen und frühzeitig eine 
gezielte antiglaukomatöse Therapie beginnen zu können [38]. 
 
 
2.5.1 Die Papillenfläche 
 
Die Größe der Papille ist nicht bei allen Menschen gleich, sondern unterliegt einer 
Schwankung von 0,80 mm2  bis 6,00 mm2. Es liegen keine eindeutigen Aussagen darüber vor, 
inwieweit die Papillengröße von Geschlecht, Alter oder der Körpergröße abhängt. Studien 
belegen, dass die Papillenfläche in Augen mit hoher Myopie größer und in hyperopen Augen 
kleiner als in emmetropen Augen ist [27,38,47]. 
Bei der Makropapille (siehe Abbildung 2) unterscheidet man zwischen der primären 
Makropapille, bei der die Papillengröße mit der Größe der Kornea korreliert, und der 
sekundären Makropapille, bei der die Papillengröße mit dem Grad der Myopie 
zusammenhängt [27,38,47]. 
Ob die Größe der Papille einen Einfluss auf die Entstehung eines Glaukomschadens hat, 
wurde mehrfach untersucht und kontrovers diskutiert. 
Große Papillen weisen eine größere Anzahl und Dichte von retinalen Nervenfasern auf. Im 
Gegensatz zu kleinen Papillen verfügen große Papillen über eine bessere anatomische 
Reservekapazität. Dies begünstigt eine Prävention glaukomatöser Schäden. Andererseits liegt 
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bei einer großen Papille eine größere Distanz zwischen retinalem Gefäßstamm und peripheren 
Papillengebieten vor (siehe Abbildung 2), was für eine schlechtere Sauerstoffversorgung in 
diesen Gebieten und somit für eine Prädisposition glaukomatöser Schäden spricht [38]. 
 
 
Abbildung 2: Normale Makropapille mit guter 
Sichtbarkeit der retinalen Nervenfaserschicht 
und normaler Konfiguration des neuroreti-
nalen Randsaums (schwarze Pfeile). Austritt 
des Gefäßstammes leicht dezentralisiert im 
oberen nasalen Sektor [38]. 
 
Die Papille hat typischerweise eine vertikal ovale Form, bei der der vertikale Durchmesser 
ungefähr 7-10 % größer ist als der horizontale. Diese Papillenform hat Einfluss auf die Ent-
stehung eines Glaukomschadens, da durch die ovale Form und dem damit verbundenen 
größeren vertikalen Durchmesser die Distanz zwischen neuroretinalem Rand und dem 
zentralen retinalen Gefäßstamm vergrößert ist. Die dadurch bedingte mangelnde Sauerstoff-
versorgung des Sehnervs begünstigt in diesen Gebieten einen Glaukomschaden [43].  
In hochmyopen Augen hat die Papillenfläche eine stärker ovale Form, was ein 
prädisponierender Faktor für einen glaukomatösen Verlust von Nervenfasern ist [27,38,47]. 
 
 
2.5.2 Der neuroretinale Randsaum 
 
Der neuroretinale Randsaum stellt das intrapapilläre Äquivalent zu den Sehnervenfasern dar. 
Die Größe des neuroretinalen Randsaums unterliegt wie die Papillenfläche und die 
Exkavation einer individuellen Schwankung. 
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In einer Studie von Jonas et al. konnte nachgewiesen werden, dass eine Korrelation zwischen 
der Nervenfaseranzahl und der Papillenfläche besteht. Je größer der Sehnervenkopf ist, desto 
mehr Optikusfasern sind vorhanden. Bei progressiven Optikusneuropathien haben größere 
Papillen somit eine höhere anatomisch bedingte Reservekapazität an retinalen Nervenfasern 
als kleine Papillen [38]. 
Des Weiteren konnte nachgewiesen werden, dass mit zunehmendem Alter die Anzahl der 
Sehnervenfasern aufgrund einer physiologischen Optikusatrophie abnimmt. 
Die stärkste Korrelation zwischen Papillengröße und Größe des neuroretinalen Randsaums 
lässt sich an Papillen feststellen, die keine Exkavation haben. Die schwächste Korrelation 
liegt bei Papillen mit zirkulär verlaufender und großer, steiler Exkavation vor [47]. Je größer 
die Exkavation ist, desto größer der Verlust von Nervenfasern und des neuroretinalen 
Randsaums. 
Die charakteristische Form des neuroretinalen Randsaums basiert auf der vertikal ovalen 
Form der Papillenfläche und der horizontal ovalen Konfiguration einer eventuell vorhandenen 
Exkavation. Der neuroretinale Rand ist in der unteren Papillenregion am breitesten 
[27,38,49,50]. Es besteht ein Zusammenhang zwischen dem breiten neuroretinalen Randsaum 
der unteren Papillenregion und einem größeren Durchmesser der retinalen Gefäße, größeren 
Poren der Lamina cribrosa und dickeren Nervenfasern. Die größere Breite des neuroretinalen 
Randsaums in der unteren Papillenregion korreliert ebenfalls mit einer besseren Sichtbarkeit 
der retinalen Nervenfaserbündel. Hieraus ergibt sich in perimetrischen Untersuchungen eine 
höhere Lichtempfindlichkeit im unteren Gesichtsfeld [27,49]. 
Der glaukomatöse Verlust des neuroretinalen Randsaums findet in verschiedenen Sektoren 
statt und ist abhängig vom Stadium des Glaukomschadens. 
In Augen mit einem mäßigen Glaukomschaden ist der Verlust des neuroretinalen Randes am 
stärksten in der unteren und oberen temporalen Region. Bei einem weiter fortgeschrittenen 
Glaukomschaden zeigt sich der Verlust hauptsächlich in der horizontal temporalen Region, in 
Augen mit einem sehr fortgeschrittenen Glaukomschaden am stärksten im nasalen Sektor 
[38,42]. Entsprechend den Verlusten des neuroretinalen Randsaums finden sich die 
Gesichtsfelddefekte zu Beginn eines Glaukomschadens im nasalen oberen Sektor und erst bei 
einem stärker fortgeschrittenen Schaden im temporalen unteren Sektor [42]. 
In einer Studie von Jonas et al. konnte gezeigt werden, dass in Offenwinkelglaukomen 
zeitlich später auftretende Gesichtsfelddefekte mit vorausgehenden Defekten der retinalen 
Nervenfaserschicht übereinstimmen [44]. 
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2.5.3 Exkavation 
 
In gesunden Augen kann die physiologische Exkavation bis zu einem Drittel der 
Papillenfläche einnehmen, allerdings weist nicht jede Papille eine Exkavation auf. Die Form 
ist horizontal oval.  
Die Exkavation wird nach ihrer Größe und Tiefe bestimmt. In gesunden Augen hängt die 
Tiefe der Exkavation von der Größe der Exkavationsfläche und indirekt auch von der Größe 
der Papillenfläche ab. Je größer die Exkavation, desto tiefer ist sie in der Regel [38,47]. Durch 
einen Glaukomschaden kann es zu einer Vergrößerung und Vertiefung der Exkavation 
kommen, dabei ist die Tiefe abhängig vom Glaukomtyp und von der Höhe des intraokulären 
Drucks. Sehr tiefe Exkavationen finden sich bei Offenwinkelglaukomen [38]. 
 
  
Abbildung 3: Glaukomatös bedingte zentrale 
Exkavation (schwarze Pfeile) mit beginnender 
Verdrängung der Gefäße. 
Abbildung 4: Glaukomatös bedingte randständige 
Exkavation (schwarze Pfeile) mit abgeknickten 
Gefäßen. 
 
Auffallend ist ein Zusammenhang zwischen Tiefe der Exkavation und parapapillärer 
Atrophie. Je tiefer die Exkavation ist, desto schmaler ist die parapapilläre Atrophie, und je 
flacher die Exkavation ist, desto großflächiger ist die parapapilläre Atrophie [22]. 
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2.5.4 Cup-Disc-Ratio 
 
Die Cup-Disc-Ratio beschreibt das Verhältnis der Fläche der Exkavation zur Fläche der 
Papille. Ebenso wie die Flächen stehen auch die Durchmesser in einem bestimmten 
Verhältnis zueinander. Werden die vertikalen und horizontalen Durchmesser der Exkavation 
in Verhältnis zu den entsprechenden Durchmessern der Papille gesetzt, so ergibt sich in 
gesunden Augen eine Cup-Disc-Ratio, die in horizontaler Ebene größer ist als in vertikaler 
Ebene. Dies ist wichtig für die Diagnose eines Glaukoms. Zu Beginn eines Glaukomschadens 
wächst die Exkavation in vertikaler Ebene schneller als in horizontaler Ebene. Somit nimmt 
die vertikale Cup-Disc-Ratio schneller zu als die horizontale [27,38,50]. 
In gesunden Augen korreliert die Fläche der Papille mit der Fläche der Exkavation. Je größer 
die Papillenfläche ist, desto größer ist die Exkavation. Während in kle inen Papillen eine 
Exkavation normalerweise nicht existiert, weisen große Papillen in der Regel große 
Exkavationen auf.  
Die Verschiebung dieser Relation macht die Diagnose Glaukom zu Beginn der Erkrankung in 
größeren Papillen leichter. In kleinen Papillen wird ein Glaukomschaden in frühen Stadien 
wegen der kleinen Cup-Disc-Ratio häufig übersehen. Hier müssen andere glaukomatöse 
Veränderungen, wie die parapapilläre chorioretinale Atrophie für die Diagnose herangezogen 
werden [38]. 
Die Tatsache, dass in großen Papillen auch eine große Exkavation vorhanden ist, darf nicht 
leichtfertig zur Diagnose Glaukom führen, vor allem wenn andere intra- und parapapilläre 
Parameter, insbesondere die Konfiguration des neuroretinalen Randsaums, normal sind. 
Zusammenfassend ist festzustellen, dass die Cup-Disc-Ratio der Flächen und der 
Durchmesser von Exkavation zu Papille ein wichtiges Kriterium in der Diagnosefindung 
eines Glaukomschadens ist, allerdings als solches stets in Verbindung mit anderen 
morphologischen Glaukomveränderungen zu bewerten ist. Der Verschiebung dieser Relation 
kommt eine besondere Bedeutung zu [50]. 
Daraus folgt, dass eine Verlaufsbeobachtung dieser Parameter besonders aussagekräftig für 
den individuellen Glaukomschaden ist. 
 
 
  
 
19 
2.5.5 Austrittsposition des zentralen retinalen Gefäßstamms 
 
Die Austrittsposition des retinalen Gefäßstamms ist bei der Betrachtung eines 
Glaukomschadens besonders wichtig, da Verluste der neuroretinalen Nervenfaserschicht von 
ihrer Entfernung zum Gefäßaustritt abhängen. Je größer die Distanz ist, desto schlechter ist 
die Sauerstoffversorgung der neuroretinalen Nervenfaserschicht in diesem Gebiet und desto 
größer der Verlust des neuroretinalen Randsaums mit entsprechenden Gesichtsfeldverlusten. 
Dies spricht dafür, dass glaukomatöse Verluste des neuroretinalen Randsaums durch eine 
Sauerstoffunterversorgung bedingt sein können. Das Vorhandensein eines chorioretinalen 
Gefäßes kann den Verlust des neuroretinalen Randsaums und der Gesichtsfeldverluste 
herauszögern.  
In gesunden Augen ist der Gefäßstamm leicht dezentralisiert und tritt im oberen nasalen 
Quadranten aus (siehe Abbildung 2). Die weiteste Entfernung zu diesem Austrittspunkt hat 
somit der untere temporale Quadrant, so dass in diesem Quadranten am frühsten Verluste des 
neuroretinalen Randsaums bei einem Glaukomschaden zu verzeichnen sind [38,43]. 
 
 
2.5.6 Die parapapilläre chorioretinale Atrophie 
 
Als parapapilläre chorioretinale Atrophie werden Alterationen der tiefen Netzhautschichten, 
des retinalen Pigmentepithels und der Choroidea bezeichnet, die in voll ausgeprägtem 
Stadium als Halo glacomatosus bezeichnet werden [45]. Schon zu Beginn des 
20. Jahrhunderts konnte ein Zusammenhang zwischen Glaukom und dieser Atrophie 
nachgewiesen werden. Später erkannte man, dass die Zunahme und die Vergrößerung einer 
Atrophie mit der Schwere des glaukomatösen Papillenschadens korreliert und dass ein 
Zusammenhang zwischen der parapapillären chorioretinalen Atrophie und der Lokalisation 
von Gesichtsfeldverlusten besteht [41,51,81,82]. 
Bei der parapapillären chorioretinalen Atrophie werden eine Alpha-Zone und eine Beta-Zone 
unterschieden (siehe Abbildung 5). Die parapapillär peripher gelegene Alpha-Zone wird 
durch eine deutlich erkennbare Verdünnung der chorioretinalen Gewebsschicht und eine 
Hypo- und Hyperpigmentierung des nun durchsche inenden retinalen Pigmentepithels 
charakterisiert. Diese Alpha-Zone ist in fast allen gesunden Augen nachweisbar. 
Kennzeichnend für die parapapillär zentral gelegene Beta-Zone ist die Atrophie des retinalen 
Pigmentepithels und der Choriokapillaris, die Ausdünnung des retinalen Nervengewebes 
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sowie das dadurch bedingte Sichtbarwerden der Sklera und der mittel- bis großenkalibrigen 
chorioidalen Gefäße [45,51,55]. 
Bei der Beta-Atrophie kommt es zu einem kompletten Verlust von Zellen des retinalen 
Pigmentepithels und zur Abnahme retinaler Photorezeptoren.  
In gesunden Augen kommt die Beta-Zone nur zu 15-20 % vor. Für die Entscheidung 
zwischen gesunden Augen und Glaukomaugen weist das Vorkommen einer Beta-
Atrophiezone eine Spezifität von bis zu 80 % auf [45]. Sowohl die Alpha- als auch die 
Beta-Zone ist in Augen mit einem Glaukomschaden größer als in gesunden Augen. Am 
größten und am häufigsten finden sich die Atrophiezonen im temporalen Sektor und dort 
mehr temporal unten als temporal oben [38,45,51]. 
 
 
Abbildung 5: Glaukomatös geschädigte Papille mit parapapillärer 
Atrophie. Zu erkennen sind die Alpha-Atrophiezone (gepunktete 
Pfeile) und die Beta-Atrophiezone (schwarze Pfeile). 
 
Zudem besteht sowohl eine zeitliche als auch eine räumliche Korrelation der parapapillären 
Atrophie zu intrapapillären glaukomatösen Veränderungen [51]. Zu den Parametern, die zur 
Korrelation mit der parapapillären Atrophie herangezogen werden, zählen der Verlust des 
neuroretinalen Randsaums, die Abnahme des retinalen Gefäßdurchmessers, die verminderte 
Sichtbarkeit der retinalen Nervenfaserschicht und entsprechende Gesichtsfelddefekte.  
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In den Bereichen, in denen es zu Verlusten des neuroretinalen Randsaums kommt, nimmt die 
Sichtbarkeit der retinalen Nervenfaserschicht ab, der Gefäßdurchmesser der retinalen Gefäße 
verringert sich, es treten vermehrt entsprechende Gesichtsfelddefekte auf und es kommt 
häufiger und in größerer Ausdehnung eine parapapilläre Atrophie vor [22,41,51,82]. 
Die parapapilläre Atrophie ist ein sehr wichtiger und spezifischer Parameter bei der Diagnose 
einer glaukomatösen Optikusneuropathie, da nicht glaukomatöse Optikusschäden keine 
Entstehung oder Vergrößerung der parapapillären Atrophie nach sich ziehen.  
Interessant ist, dass die Atrophie in Papillen mit flacher Exkavation größer ist als in solchen 
mit steiler, tiefer Exkavation. Des Weiteren ist eine größere parapapilläre Atrophie häufiger 
bei niedrigem intraokulärem Druck zu finden. Eine Erklärung dafür könnte sein, dass sich bei 
einem hohen intraokulärem Druck der glaukomatöse Nervenschaden relativ schnell 
entwickelt, die Atrophie sich aber langsamer ausbildet. Niedrigere intraokuläre Drücke führen 
so zu einer langsameren Glaukomentwicklung und zu einer stärker ausgeprägten 
parapapillären Atrophie [22,41]. 
 
 
2.5.7 Die retinale Nervenfaserschicht 
 
Die retinale Nervenfaserschicht liegt parapapillär und bildet im Bereich der Papille gebündelt 
den Nervus opticus.  
Diese ist in papillennahen Bereichen der Retina besser sichtbar als in peripheren und am 
besten erkennbar im temporal unteren Sektor. Dies korreliert mit der Breite des neuroretinalen 
Randsaums, welcher in diesem Bereich am breitesten ist, sowie mit den retinalen 
Arteriolendurchmessern, die temporal unten die größten Durchmesser aufweisen 
[40,52,53,54]. Die Gesamtsichtbarkeit der retinalen Nervenfaserschicht nimmt mit 
zunehmendem Alter ab, da ca. 4.000 bis 5.000 Nervenfasern pro Lebensjahr absterben [53]. 
In Glaukomaugen ist unabhängig von Größe und Form der Papille die Gesamtsichtbarkeit 
dieser Schicht geringer als in Normalaugen. Es zeigt sich eine Abnahme ihrer Dicke von 
gesunden Augen zu Augen mit okulärer Hypertonie und eine weitere Abnahme zu Augen mit 
Glaukom [56]. 
Durch einen glaukomatösen Schaden kann es sowohl zu lokalisierten als auch zu diffusen 
Defekten der retinalen Nervenfaserschicht kommen. Lokalisierte Defekte finden sich am 
häufigsten im temporal oberen und temporal unteren Fundusbereich. Sie weisen eine 
Spezifität von fast 100 % für Glaukomaugen auf, jedoch nur eine Sensitivität von 15 %. 
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Ab einem Verlust von mehr als 50 % der Dicke der retinalen Nervenfaserschicht sind diffuse 
Defekte ophthalmoskopisch erkennbar. Lokalisierte Defekte finden sich eher bei normalen 
oder gering erhöhten Augeninnendruckwerten. Hochdruckglaukome weisen häufiger diffuse 
als lokalisierte Verluste der retinalen Nervenfaserschicht auf und zeigen einen gleichmäßigen 
Verlust des neuroretinalen Randsaums [48,52,53]. 
 
 
2.5.8 Die parapapillären retinalen Gefäßdurchmesser 
 
Der retinale Gefäßstamm liegt meist leicht dezentriert im oberen nasalen Sektor. Hier ist die 
Aufzweigung der Arteria et Vena centralis retinae in vier Äste (Arteria et Vena centralis 
retinae temporalis superior et inferior und nasalis superior et inferior) erkennbar [38,72]. 
In normalen Augen ist der Gefäßdurchmesser im temporal inferioren Bereich größer als im 
temporal superioren und nasalen Bereich. Das korreliert mit dem temporal inferior breiteren 
neuroretinalen Randsaum und der temporal inferior besseren Sichtbarkeit der retina len 
Nervenfaserschicht [46]. 
Der parapapilläre Gefäßdurchmesser nimmt unabhängig vom Glaukomtyp mit fortschrei-
tendem glaukomatösen Nervenschaden ab. Im ophthalmoskopischen Bild zeigt sich, dass mit 
einer zunehmenden glaukomatösen Exkavation die Gefäße immer randständiger, 
bogenförmiger und in weit fortgeschrittenen Stadien abgeknickt am Exkavationsrand 
verlaufen [72]. 
Es konnte gezeigt werden, dass vaskuläre Fülldefekte häufiger und in größerer Ausdehnung 
beim primären Offenwinkelglaukom und Noramldruckglaukom zu finden sind und mit 
glaukomatösen, morphologischen Veränderungen korrelieren als bei Normalaugen [66]. In 
einer weiteren Studie wurden neben einer gesteigerten vaskulären Leckage eine 
Nichtperfusion des Sehnervenkopfes und eine veränderte Netzhausdurchblutung beim 
primären Offenwinkelglaukom nachgewiesen [4]. 
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2.6 PERIMETRISCHE UNTERSUCHUNGEN BEIM GLAUKOM 
 
2.6.1 Perimetrische Untersuchungsmethoden 
 
Beim binokulären Sehen beträgt das Gesichtsfeld des Menschen 180 Grad. Jedes Auge besitzt 
ein Gesichtsfeld von ungefähr 150 Grad. Die mittlere Überschneidung beider Gesichtsfelder 
beträgt etwa 120 Grad. Nur im Bereich der Überschneidung ist die Tiefenwahrnehmung 
möglich. 
Die Untersuchung des Gesichtsfeldes wird Perimetrie genannt und mit einem Perimeter 
durchgeführ t. Perimeter haben meist die Form einer Halbkugel, um ein möglichst 
wirklichkeitsgetreues Abbild des Gesichtsfeldes wiederzugeben. Bei einer perimetrischen 
Untersuchung wird die Lichtunterschiedsempfindlichkeit an verschiedenen Punkten des 
Gesichtsfeldes gemessen. Unter standardisierten Bedingungen weist die Fovea centralis die 
höchste Lichtunterschiedsempfindlichkeit auf, welche zur Peripherie hin gleichförmig abfällt.  
Die Lichtunterschiedsempfindlichkeit wird in der logarithmischen Einheit Dezibel [dB] 
gemessen (1 Dezibel [dB] entspricht 0,1 log-Einheiten). 
Ausfälle eines Teiles des Gesichtsfeldes nennt man Skotome. Skotome treten bei einer Reihe 
von Erkrankungen der Netzhaut oder der Sehbahn auf. Weil das Gehirn Gesichtsfeldeinbußen 
häufig gut kompensieren kann, bemerkt der Betroffene meistens erst spät die 
Beeinträchtigung. 
Die Perimetrie wird nicht nur zur Früherkennung und Diagnosestellung, sondern auch zur 
Verlaufskontrolle eines Glaukomschadens eingesetzt. 
Zur Untersuchung stehen zwei unterschiedliche Arten der Perimetrie zur Verfügung, die 
kinetische Isopteren- und die statische Perimetrie. 
Beim kinetischen Messprinzip wird der Lichtpunkt von peripher nach zentral bewegt bis er 
sichtbar wird. Die benutzten Lichtpunkte können in ihrer Intensität und Größe variiert 
werden, so dass sowohl das hochempfindliche zentrale Gesichtsfeld als auch die relativ 
unempfindliche Gesichtsfeldperipherie erfasst werden können. Verbindet man die 
wahrgenommenen Leuchtpunkte gleicher Größe und Intensität, so erhält man Isopteren [58]. 
 
Die Vorteile der kinetischen Perimetrie bestehen in einer raschen und effizienten Prüfung des 
peripheren Gesichtsfeldes, da speziell die Netzhautperipherie über eine ausgezeichnete 
Bewegungswahrnehmung und ein sehr hohes zeitliches Auflösungsvermögen verfügt. 
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Bei der statischen Perimetrie wird über ein festes Prüfpunktraster an jedem Prüfpunkt die 
Leuchtdichte des Stimulus systematisch verändert, bis eine genau definierte Schwelle erreicht 
ist. Die Vorteile der statischen automatisierten Perimetrie sind in einer differenzierten Prüfung 
des zentralen Gesichtsfeldes und in der Erstellung numerischer Daten, die statistisch 
verarbeitet werden können, zu sehen. Für die Aufdeckung von Skotomen im zentralen 
Gesichtsfeld beim Glaukom ist die statische Perimetrie besser geeignet. Heute bedienen sich 
alle automatischen Perimeter des Verfahrens der statischen Perimetrie [58]. 
Nicht jeder Gesichtsfeldausfall ist absolut, was eine völlige Lichtunempfindlichkeit an dieser 
Stelle der Netzhaut bedeuten würde. Häufig kommt es zu relativen Skotomen, einer Abnahme 
der Lichtempfindlichkeit in unterschiedlicher Ausprägung. Daher ist für die Aufdeckung und 
Quantifizierung frühglaukomatöser Gesichtsfeldausfälle, insbesondere der Verlaufskontrolle 
relativer Skotome, ein schwellenbestimmendes Untersuchungsverfahren am besten geeignet. 
Glaukomatöse Gesichtsfelddefekte zeigen häufig trotz Therapie eine Tiefenzunahme 
bestehender relativer Skotome. 
Das Erkennen beginnender glaukomatöser Gesichtsfeldausfälle ist ferner abhängig von der 
Anordnung und der Anzahl der Lichtpunkte pro Flächeneinheit. Unter der Voraussetzung 
eines dichten Prüfpunktrasters ist nicht nur eine genaue Tiefenbestimmung selbst kleiner 
Skotome möglich, es können auch Form und Größe der Skotome erfasst werden. 
Bei der perimetrischen Untersuchung sind noch der Ermüdungs- und Lerneffekt zu nennen, 
die von Wild et al. beschrieben wurden [84]. Neben Ermüdungserscheinungen und 
nachlassender Konzentration innerhalb der gleichen Untersuchung zeigen sich gewisse Lern- 
und Trainingseffekte nach mehrerer Untersuchungen [33,84]. 
 
 
2.6.2 Blau-Gelb-Perimetrie versus Weiß-Weiß-Perimetrie 
 
Die computergesteuerte, automatische statische Blau-Gelb-Perimetrie ist eine sehr sensitive 
Diagnostik, um glaukomatöse Gesichtsfeldverluste und deren Fortschreiten zu erkennen. 
Bei der glaukomatösen Erkrankung geht der Farbsinndefekt in der Regel dem Schaden des 
Lichtsinnes voraus [57]. So können bereits Einschränkungen des fovealen Farbsehens erkannt 
werden, während der Lichtsinn noch uneingeschränkt erhalten ist [35]. Die Rezeptoren und 
Ganglienzellen für kurzwelliges, blaues Licht (470 nm) liegen in geringerer Zahl und 
Überlappung vor als andere Zapfensysteme [83]. Somit führen Schäden der Retina früher zu 
Ausfällen im kurzwelligen Bereich als in anderen Bereichen des Empfindlichkeitsspektrums.  
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Eine weitere Erklärung für die frühere Einschränkung des Blau-Zapfen-Systems ist die 
erhöhte Empfindlichkeit der blauen Zapfen. Verschiedene Studien haben gezeigt, dass die 
Ganglienzellen in der Netzhaut mit einem größeren Axondurchmesser bei der glaukomatösen 
Schädigung früher oder in größerem Ausmaß zugrunde gehen als Ganglienzellen mit einem 
kleineren Axondurchmesser. Zu den Ganglienzellen mit größerem Durchmesser gehört das 
Blau-Zapfen-System [74]. 
In einer großen Studie verglichen Johnson et al. frühe glaukomatöse Gesichtsfeldverluste mit 
der Blau-Gelb-Perimetrie und der Weiß-Weiß-Perimetrie. Sie fanden heraus, dass 
glaukomatöse Schäden mit der Blau-Gelb-Perimetrie um 3-4 Jahre früher nachgewiesen 
werden können. So ist es möglich, glaukomatöse Schäden in früheren Stadien und in größerer 
Ausdehnung zu erkennen als mit der Weiß-Weiß-Perimetrie. Die Progression von 
Gesichtsfelddefekten in der Weiß-Weiß-Perimetrie kann somit anhand von Befunden der 
Blau-Gelb-Perimetrie vorausgesagt werden [35,36]. Diese Ergebnisse werden auch von 
Studien anderer Autoren unterstützt [19,25,75,76,78,80]. 
Probleme mit der Blau-Gelb-Perimetrie treten bei älteren Patienten auf, da bei diesen mit 
einer vermehrten Linsenabsorption des kurzwelligen Lichts gerechnet werden muss. Zudem 
weist die Linsentransmission auch bei jüngeren Patienten bereits eine erhebliche individuelle 
Variabilität auf, so dass es sehr schwierig ist, alterskorrigierte Referenzwerte zu etablieren. 
 
 
2.6.3 Glaukomatöse Gesichtsfeldausfälle 
 
Glaukomatöse Gesichtsfeldausfälle können sich zum einen als lokalisierte Defekte, zum 
anderen als ein diffuser Schaden mit generalisierter Herabsetzung der Lichtunterschieds-
empfindlichkeit oder einer Kombination aus beiden manifestieren.  
Mit der computergesteuerten, schwellenbestimmenden Rasterperimetrie lassen sich diese 
Defekte darstellen. Aus der Differenz zwischen einem altersentsprechenden 
Normalgesichtsfeld und der aktuell gemessenen Netzthautempfindlichkeit wird die 
Defekttiefe in jedem Prüfpunkt errechnet. 
Die glaukomatösen Schädigungen des Sehnervs sind typischerweise am oberen und unteren 
Papillenpol lokalisiert. Retinale Nervenfasern, die von der Netzhautperipherie einstrahlen, 
laufen bogenförmig auf den Sehnerv zu. Eine Schädigung in diesem Bereich führt zu 
klassischen bogenförmigen Nervenfaserbündeldefekten, dem Bjerrum-Skotom. 
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Nervenfasern, die im Sehnerv nahe der Sehnervenscheide verlaufen, haben ihren Ursprung 
weiter peripher in der Retina als zentral verlaufende Fasern. Ein Schaden, der am Rand der 
Papille auftritt, führt zu einem peripheren Gesichtsfelddefekt. Ein Schaden, der zentral am 
Exkavationsrand liegt, führt dagegen zu einem umschriebenen parazentralen 
Gesichtsfelddefekt.  
In verschiedenen Studien konnte nachgewiesen werden, dass Glaukompatienten mit einem 
niedrigen intraokulären Druck häufiger lokalisierte Defekte aufweisen. Patienten mit einem 
hohen intraokulären Druck leiden häufiger unter diffusen Gesichtsfelddefekten. So zeigten 
sich generalisierte Gesichtsfelddefekte in Form von generalisierter Empfindlichkeits-
minderung vermehrt beim Engwinkelglaukom. Lokalisierte Defekte wurden häufiger beim 
Normaldruckglaukom gefunden [15,16,63,70].  
Zudem konnten verschiedene Korrelationen zwischen perimetrisch gemessenen funktionellen 
Parametern und morphologischen Veränderungen aufgezeigt werden. So korrelieren 
zunehmende Gesichtsfelddefekte mit einer zunehmenden Flächen-Cup-Disc-Ratio, einer 
Abnahme des neuroretinalen Randsaums und einer abnehmenden Sichtbarkeit der retinalen 
Nervenfaserschicht [42,80]. 
Am häufigsten und frühesten können glaukomatöse Gesichtsfeldausfälle im nasal oberen 
Sektor nachgewiesen werden, entsprechend den Defekten der retinalen Nervenfaserschicht, 
die primär temporal unten lokalisiert sind [38,80]. 
Morphologische Veränderungen treten meistens früher als Gesichtsfelddefekte auf. Anhand 
pathologisch morphologischer Veränderungen können somit Gesichtsfeldschäden voraus-
gesagt werden [6,13,17,44]. 
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3 Material und Methodik 
 
3.1 ZIELSETZUNG 
 
Das Glaukom ist eine fortschreitende Erkrankung, die frühzeitig zu morphologischen 
Veränderungen des Sehnervs und zu funktionellen Einschränkungen des Gesichtsfeldes 
führen kann. In der vorliegenden Studie wurde untersucht, welche Veränderungen sich bei 
einem Patienten nach einem zweijährigen Glaukomverlauf zeigen und wie diese 
Veränderungen zusammenhängen. 
Patienten mit einer glaukomatösen Erkrankung wurden zum Zeitpunkt Null und erneut nach 
einem Verlauf von 2 Jahren untersucht. Erhoben wurden okuläre Untersuchungsbefunde, 
morphologische Befunde mittels Fundusphotographien und funktionelle Befunde mittels 
Weiß-Weiß-Perimetrie und Blau-Gelb-Perimetrie.  
Hochmyope Augen mit einer myopischen Refraktion von > 8,00 Dioptrien wurden von der 
Studie ausgeschlossen, da diese Augen eine starke und unphysiologische Dehnung der Papille 
aufweisen. 
 
 
3.2 PATIENTENKOLLEKTIV 
 
In diese Studie wurden von insgesamt 55 Patienten (29 Männer und 26 Frauen) 107 Augen 
(54 rechte und 53 linke) untersucht. Da nicht von allen Patienten eine Augenfundusaufnahme 
und eine Perimetrieuntersuchung zum Zeitpunkt 0 und nach einem Verlauf von 2 Jahren 
vorlagen, wurde diese Studie in eine Papillen- und eine Gesichtsfeldstudie unterteilt. In der 
Papillenstudie wurden morphologische Parameter anhand der Augenfundusaufnahmen 
untersucht, in der Gesichtsfeldstudie Ausfälle mittels Perimetrie.  
Die Papillenstudie erfasste insgesamt 60 Augen, die Gesichtsfeldstudie 91. Das mittlere Alter 
aller Patienten beider Studien lag bei 56 Jahren. Der jüngste Patient war 22 Jahre, der älteste 
77 Jahre alt. Die durchschnittliche Ametropie aller Patienten betrug 0,79 Dioptrien, der 
mittlere intraokuläre Druck insgesamt 21 mmHg. 
Die Patienten beider Studien konnten verschiedenen Untergruppen zugeordnet werden. Am 
häufigsten fand sich das primäre Offenwinkelglaukom bei 26 Patienten. Weitere 12 Patienten 
waren an einem Normaldruckglaukom, weitere 7 Patienten an einem Engwinkelglaukom und 
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die restlichen 10 Patienten an einer okulären Hypertension erkrankt. Zwischen den 
Untergruppen zeigten sich Unterschiede in Bezug auf das Durchschnittsalter sowie auf die 
Altersmaxima und -minima (siehe Tabelle 2 und 3). So liegt sowohl in der Papillenstudie als 
auch in der Gesichtsfeldstudie das höchste durchschnittliche Alter mit 63 bzw. 60 Jahren in 
der Gruppe des Normaldruckglaukoms, während das niedrigste Durchschnittsalter mit 
39 bzw. 45 Jahren in der Gruppe des Engwinkelglaukoms liegt. 
 
 
3.3 MEDIKATION DER PATIENTEN 
 
Die meisten Patienten der Papillen- und Gesichtsfeldstudie sind wegen ihres Glaukoms in 
medikamentöser Therapie. Das Spektrum der Medikamente ist breit. Es werden 
Carboanhydrasehemmer, Prostaglandinderivate, Cholinergika, Sympathomimetika und 
Betablocker verwendet (siehe Tabelle 1). Die am häufigsten verwendete Substanzklasse ist 
die der Betablocker. Hier finden verschiedene Handelspräparate Anwendung.  
12 Patienten beider Studien werden nicht antiglaukomatös behandelt, während 8 Patienten mit 
einer 2er-Kombination und weitere 2 Patienten mit einer 3er-Kombination behandelt werden. 
 
Tabelle 1: Anzahl der verwendeten Medikamente aus den verschiedenen Stoffklassen  
n = Anzahl der Patienten. 
 
Medikamente Beta-
blocker 
Cholinergika Sympatho-
mimetika 
Carboanhydrase-
hemmer 
Prostaglandin-
derivate 
Kombi-
nationen 
n 20 10 4 17 1 10 
 
 
3.4 PAPILLENSTUDIE 
 
In der Papillenstudie wurden morphologische Parameter anhand der Augenfundusaufnahmen 
von insgesamt 60 Augen untersucht. 
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Tabelle  2: Papillenstudie: Demographische Daten der Patienten: Alter, Visus und Tensio. 
Der Visus wurde für statistische Zwecke in log MAR-Werte konvertiert. Die in der zweiten Zeile aufgeführten 
Werte sind metrisch zurückkovertierte Mittelwerte des log MAR-Visus. 
Sd = Standardabweichung, Mw = Mittelwert, Min = Minimum, Max = Maximum, Total = Gesamtkollektiv, 
NDG = Normaldruckglaukom, ok. Hy. = okuläre Hypertension, EG = Engwinkelglaukom, POWG = Primäres 
Offenwinkelglaukom. 
 
  Total NDG ok. Hy. EG POWG 
Alter 
(Jahre) 
Mw ± Sd 
(Max - Min) 
56 ± 13 
(22 – 77) 
63 ± 6 
(49 – 71) 
62 ± 9 
(51 – 77) 
39 ± 14 
(29 – 61) 
55 ± 12 
(22 – 69) 
Visus (logMAR) 
zurückkonvertiert 
Mw ± Sd 
Mw ± Sd 
0,10 ± 0,19 
0,79 ± 0,65 
0,19±0,22 
0,65 ±0,60 
0,02 ± 0,08 
0,95 ± 0,83 
0,06 ± 0,10 
0,87 ± 0,79 
0,10 ± 0,23 
0,79 ± 0,59 
Tensio 
(mmHg) 
Mw ± Sd 
(Max - Min) 
20 ± 4 
(12-31) 
16 ± 2 
(12-20) 
22 ± 3 
(18-26) 
21 ± 5 
(17-28) 
23 ± 4 
(14-31) 
 
 
3.4.1 Morphologische Parameter 
 
Der Augenfundus wurde unter maximaler Mydriasis in einem 30 Grad-Winkel ohne Filter 
aufgenommen. 
Die Bilder der Erstuntersuchung aus den Jahren 1996 - 1998 liegen als Diapositive, 35 mm 
Film, Ektachrome 100 (Nikon Fundus Kamera NF-505) vor. Diese wurden mit der Polaroid 
Sprint Scan 35 Plus eingescannt und digital gespeichert.  
Die Bilder der Folgeuntersuchung aus den Jahren 1999 - 2000 liegen digitalisiert (Hitachi 
HV-C20, 3 CCD Kamera) vor. 
 
Anhand der Fundusfotos wurden folgende Parameter bewertet. Die Papillenfläche, der 
vertikale und horizontale Papillendurchmesser, die Exkavationsfläche mit vertikalem und 
horizontalem Durchmesser, die Fläche des neuroretinalen Randsaums und die parapapilläre 
Atrophiezone (Alpha- und Beta-Atrophiezone). 
Die Papillen- und Exkavationsfläche sowie die Alpha- und Beta-Atrophiezonen wurden mit 
der Computersoftware Adobe Photoshop 4.0 (Adobe Systems Software Ireland Ltd., Saggart, 
Republic of Ireland) gemessen und in Pixeln angegeben. Das Verhältnis der Exkavations-
fläche zur Papillenfläche wurde als Flächen-Cup-Disc-Ratio definiert. 
Die Durchmesser der Papille und der Exkavation wurden mit der Computersoftware 
Inspector 21 (Build 12, System Allocation, Available System, METEOR, Matrox Electronic 
Systems Ldt. 1993-1997) gemessen. Es wurde sowohl eine vertikale als auch eine horizontale 
Gerade durch die Papille und die Exkavation gelegt. Die Distanz wird in Pixeln angegeben. 
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Aus dem Verhältnis der horizontalen und vertikalen Durchmesser der Exkavation zu den 
entsprechenden Durchmessern der Papille wurden die horizontale und die vertikale Cup-Disc-
Ratio errechnet. 
 
Bei der Messung des neuroretinalen Randsaums wurde die intra- und parapapilläre Region in 
vier Sektoren (A, B, C, D) aufgeteilt [52] (siehe Abbildung 6). Grundlage für diese Aufteilung 
ist die Lokalisation von glaukomatösen Kerben im neuroretinalen Randsaum, die ca. 13 Grad 
temporal der vertikalen Papillenpole liegen. Die Sektoren B und C sind rechtwinklig und mit 
ihrer Mittellinie um 13 Grad (Winkel beta) nach temporal der vertikalen Papillenachse 
gekippt. Die Sektoren A (temporal horizontal, 64 Grad) und D (nasal, 116 Grad) bedecken die 
Restfläche.  
Das retinale temporal horizontale Gebiet umfasst alle retinalen Nervenfaserbündel, die im 
temporal horizontalen Sektor A die Papille erreichen. Das retinale temporal obere bzw. 
temporal untere Gebiet beinhaltet die retinalen Ganglienzellaxone, die im temporal oberen 
bzw. temporal unteren Papillensektor B und C das Auge verlassen. Das retinale nasale Gebiet 
D wird dem nasalen Papillensektor zugeordnet [52]. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 6: Aufteilung der intra- und parapapillären Region in vier Sektoren. 
 
 
 
nasal 
temporal superior 
 temporal horizontal 
temporal inferior 
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3.5 GESICHTSFELDSTUDIE 
 
In der Gesichtsfeldstudie wurden Gesichtsfeldausfälle mittels Perimetrie von insgesamt 91 
Augen untersucht. 
 
Tabelle 3: Gesichtsfeldstudie: Demographische Daten der Patienten: Alter, Visus und Tensio  
Der Visus wurde für statistische Zwecke in log MAR-Werte konvertiert. Die in der zweiten Zeile aufgeführten 
Werte sind  metrisch zurückkovertierte Mittelwerte des log MAR-Visus. 
Sd = Standardabweichung, Mw = Mittelwert, Total = Gesamtkollektiv, NDG = Normaldruckglaukom, ok. Hy. = 
okuläre Hypertension, EG = Engwinkelglaukom, POWG = Primäres Offenwinkelglaukom. 
 
  Total NDG ok. Hy. EG POWG 
Alter 
(Jahre) 
Mw ± Sd 
(Max - Min) 
57 ± 13 
(22-77) 
60 ± 7 
(49-71) 
55 ± 11 
(32-65) 
45 ± 14 
(29-61) 
59 ± 13 
(22-77) 
Visus (logMAR) 
zurückkonvertiert  
Mw ± Sd 
Mw ± Sd 
0,12 ± 0,22 
0,76 ± 0,60 
0,18 ± 0,21 
0,66 ± 0,62 
-0,01 ± 0,06 
0,98 ± 0,87 
0,12 ± 0,18 
0,76 ± 0,66 
0,15 ± 0,25 
0,71 ± 0,56 
Tensio 
(mmHg) 
Mw ± Sd 
(Max - Min) 
21 ± 5 
(10-42) 
16 ± 3 
(10-20) 
22 ± 5 
(16-36) 
22 ± 5 
(17-30) 
22 ± 5 
(14-42) 
 
 
3.5.1 Gesichtsfelduntersuchungen 
 
Die perimetrischen Untersuchungen wurden mit einem Humphrey Field Analyzer, Programm 
24-2 (Model 750, Humphrey-Zeiss, San Leandro, Californien, USA) durchgeführt. Es wurde 
eine automatische, statische Perimetrie mit doppelter Eingabelung durchgeführt (volle 
Schwelle-Strategie). Diese Perimetrie besteht aus einer statischen Bestimmung der Empfind-
lichkeit an 68 verschiedenen Punkten des Gesichtsfeldes. Die Schwellenermittlung an jedem 
Prüfpunkt erfolgt mittels eines definierten Eingabelungsverfahrens mit zweifacher Schwellen-
überschreitung, d.h. einer über- und unterschwelligen Annäherung an die Schwelle. Mit einer 
derartigen Durchführung ist eine genaue Schwellenermittlung auch an normalen oder nur 
gering gestörten Punkten möglich [58]. Das Testfeld umfasst die Fovea centralis und die sie 
umgebenden 24 Grad. Zusätzlich wurden nasal zwei weitere Punkte entlang der Raphe 
angeordnet. Diese Punkte weisen eine hohe Sensitivität auf. Die übrigen ausgewerteten 
Messpunkte sind in einem rechtwinkligen, gleichseitigen Raster mit gleichmäßiger Dichte 
angeordnet. Die Distanz zwischen zwei Messpunkten beträgt 6 Grad. 
Die Fixation des Patienten während der Untersuchung wird durch Pupillenbeobachtung 
mittels Videotechnik und intermittierend einfallenden Lichtpunkten im Bereich des blinden 
Fleckes überwacht. An zehn Gesichtsfeldorten wird die Schwelle zur Abschätzung der 
Patientenkooperation und der Kurzzeitfluktuation doppelt bestimmt.  
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Das Programm generiert zur Ermittlung der falsch positiven und falsch negativen Antworten 
mehrfache Reize, die weit über oder unter der Empfindlichkeitsschwelle liegen. Die Dauer 
der Untersuchung beträgt 12 Minuten. 
Der Lichtpunkt ist rund und beträgt 0,43 mm im Durchmesser, entsprechend der 
Goldmann III Standardmarke bei der Weiß-Weiß-Perimetrie. Bei der Blau-Gelb-Perimetrie 
beträgt der Durchmesser 1,8 mm (Goldmann V), da bei kleineren Stimuli ein viel geringerer 
dynamischer Bereich besteht. 
Der Hintergrund bestand bei der Weiß-Weiß-Perimetrie aus einem 10 cd/m2 weißen, bei der 
Blau-Gelb-Perimetrie aus einem 200 cd/m2 gelben Spektralgemisch [69]. Durch die sehr helle, 
intensiv gelbe Hintergrundbeleuchtung werden die Zapfensysteme, die für längerwelliges 
Licht sensibel sind, adaptiert, so dass eine selektive Messung der Empfindlichkeit des Blau-
zapfensystems im zentralen Gesichtsfeld möglich wird. 
 
 
3.5.2 Messgrößen der perimetrischen Untersuchung 
 
Die vier Indizes der Perimetrie, die mittlere Abweichung von der Altersnorm (Mean 
Deviation = MD), die Kurzzeit-Fluktuation (Short-Term Fluctuation = SF), die 
Standardabweichung für Muster  (Pattern Standard Deviation = PSD) und die korrigierte 
Standardabweichung für Muster (Corrected Pattern Standard Deviation = CPSD) werden wie 
folgt aus den Abweichungen zu den alterskorrigierten Normaldaten berechnet und bewertet. 
 
Die mittlere Abweichung von der Altersnorm (Mean Deviation = MD) ist die durch-
schnittliche Anhebung oder Absenkung des gesamten Gesichtsfeldes beim Patienten im 
Vergleich zum altersentsprechenden normalen Referenzfeld. Liegt die Abweichung 
signifikant außerhalb der Populationsnorm, wird ein p-Wert (< 0,05) angegeben. Ein p-Wert 
< 0,05 heißt, dass weniger als 5 % des gesunden altersgleichen Referenzkollektivs eine 
größere mittlere Abweichung hat als dieser Test zeigt. Die mittlere Abweichung wird im 
Verhältnis zur gesamten Abweichung und zur Standardabweichung für Muster interpretiert. 
Die mittlere Abweichung ist ein sehr sensitiver Parameter für einen diffusen 
Gesichtsfeldschaden. Die Einheit der mittleren Abweichung ist dB = Dezibel. 
 
Die Kurzzeitfluktuation (Short-Term Fluctuation = SF) fungiert als Index für die Konsistenz 
der Patientenantwort beim Test. Man erhält sie durch zweimaliges Testen bei zehn 
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vorgewählten Prüfpunkten. Die Kurzzeitfluktuation kann auch bei flachen relativen Skotomen 
erhöht sein. Die Einheit der Short-Term Fluctuation ist dB = Dezibel. 
 
Die Standardabweichung für Muster (Pattern Standard Deviation = PSD) ist ein Messwert für 
den Grad der Abweichung jedes einzelnen gemessenen Punktes von der erwarteten 
Abweichung. Die erwartete Abweichung ergibt sich aus der Abweichung der 
Referenzpopulation und der mittleren Abweichung des Patienten. Eine niedrige 
Standardabweichung für Muster zeigt ein homogenes Gesichtsfeld. Eine hohe 
Standardabweichung für Muster, also eine Verschlechterung einzelner Gesichtsfeldpunkte 
führt zu lokalisierten Skotome und einer Zunahme der Inhomogenität des Gesichtsfeldes. 
Die Einheit der Standardabweichung für Muster ist dB = Dezibel. 
 
Die korrigierte Standardabweichung für Muster (Corrected Pattern Standard Deviation = 
CPSD) errechnet sich aus der Standardabweichung für Muster und der Kurzzeitfluktuation. 
Sie ist ein Maß für die Abweichung des gesamten Gesichtsfeldes eines Patienten von dem 
einer entsprechenden normsichtigen Altersgruppe, korrigiert durch die Kurzzeitfluktuation. 
Bei dem Berechnen der korrigierten Standardabweichung für Muster wird versucht, den 
Einfluss der Patientenvarianzen zu eliminieren und nur die Irregularität der aktuellen 
Feldverluste zu berücksichtigen. Die korrigierte Standardabweichung für Muster ist ein guter 
Parameter, um lokalisierte Gesichtsfeldschäden nachzuweisen. Die Einheit der korrigierten 
Standardabweichung für Muster ist dB = Dezibel. 
 
Der Glaucoma Hemifield Test (GHT) ist eine zuverlässige computergesteuerte Methode zur 
Klassifizierung glaukomatöser Gesichtsfelddefekte. Das primäre Ziel des GHT ist es, Felder 
mit lokalisierten Felddefekten als abnormal zu identifizieren.  
Hierzu werden Gesichtsfelddaten des oberen Halbfeldes mit korrespondierenden Daten im 
unteren Halbfeld verglichen. Die Vergleiche werden in Sektoren gemacht, die anhand der 
Anatomie der retinalen Nervenfaserschicht bestimmt wurden. Der Test gewinnt an 
Sensitivität, da es aufgrund der Anatomie sehr selten vorkommt, dass Defekte 
vertikalsymmetrisch lokalisiert sind. 
Die GHT-Auswertung gibt demnach an, ob die getesteten Felder innerhalb oder außerhalb 
empirisch festgelegter Grenzen eines Normalkollektives liegen oder ob eine Abnahme des 
gesamten Empfindlichkeitsniveaus vorliegt [5]. 
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3.6 ANGEWANDTE STATISTIK 
 
Die Messwerte in den Tabellen sind  als Mittelwerte (Mw) mit Standardabweichung (Sd) 
angegeben. Die Überprüfung der Mittelwerte auf signifikante Unterschiede erfolgte durch den 
verbundenen t-Test. Als Grenze für einen signifikanten Unterschied wurde ein p-Wert von 
< 0,05 festgelegt. 
Augrund der multiplen Testproblematik, welche die Wahrscheinlichkeit der Ermittlung von 
Ergebnissen beschreibt, die bei hinreichend vielen Tests einer Streuung zuzuordnen sind, 
wurde ein explorativer Ansatz gewählt. Die Signifikanzen beziehen sich auf die vorliegenden 
Kollektive. 
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4 Ergebnisse 
 
4.1 DIE GESICHTSFELDSTUDIE 
 
In der Gesichtsfeldstudie wurden funktionelle Veränderungen in glaukomatös geschädigten 
Augen anhand perimetrischer Untersuchungen ermittelt. Es wurde die Weiß-Weiß-Perimetrie 
und die Blau-Gelb-Perimetrie angewandt. 
Die vier Standardparameter, die  mittlere Abweichung von der Altersnorm, die Standardab-
weichung für Muster, die korrigierte Standardabweichung und die Kurzzeitfluktuation wurden 
bestimmt. Die Verlaufsbeobachtung betrug im Mittel 1,81 ± 0,62 Jahre (Mw ± Sd). 
                        
 
4.1.1 Weiß-Weiß-Perimetrie 
 
In der Weiß-Weiß-Perimetrie lassen sich für das Gesamtkollektiv als auch für die 
Untergruppen Normaldruckglaukom, okuläre Hypertension und Engwinkelglaukom keine 
signifikanten Veränderungen nachweisen. 
 
Tabelle 4: Gesichtsfelduntersuchung mittels Weiß-Weiß -Perimetrie mit Bestimmung von MD: mittlere 
Abweichung von der Altersnorm, PSD: Standardabweichung für Muster, CPSD: korrigierte Standardabweichung 
für Muster, SF: Kurzzeitfluktuation.  
Die Messwerte sind als Mittelwert (Mw) mit Standardabweichung (Sd) angegeben. Total: Gesamtkollektiv, 
NDG: Normaldruckglaukom, ok. Hy.: okuläre Hypertension, EG: Engwinkelglaukom, POWG: primäres 
Offenwinkelglaukom, dB: Dezibel. 
 
  Total NDG ok. Hy. EG POWG 
Zeitpunkt 0 -6,26 ± 7,29 -5,83 ± 7,15 -1,30 ± 1,71 -10,53 ± 10,51 -7,39 ± 6,86 
nach 2 Jahren -6,99 ± 8,32  -6,21 ± 9,15 -0,83 ± 1,40 -9,47 ± 11,24 -8,94 ± 7,81 MD 
(dB) 
p-Wert 0,0822 0,7555 0,2925 0,1937 0,0154 
Zeitpunkt 0 4,66 ± 3,45 4,10 ± 2,21 2,02 ± 0,78 5,76 ± 4,30 5,71 ± 3,73 
nach 2 Jahren 4,94 ± 3,70 4,09 ± 3,34 2,12 ± 0,75 4,90 ± 3,89 6,40 ± 3,89 PSD 
(dB) 
p-Wert 0,2408 0,9854 0,6986 0,0637 0,0339 
Zeitpunkt 0 2,05 ± 1,42 2,61 ± 2,46 1,39 ± 0,47 2,22 ± 1,05 2,02 ± 0,81 
nach 2 Jahren 2,05 ± 1,15 1,87 ± 1,02 1,62 ± 0,70 1,79 ± 1,12 2,25 ± 1,24 SF 
(dB) 
p-Wert 0,2732 0,0615 0,2375 0,3706 0,5481 
Zeitpunkt 0 3,66 ± 3,56 3,11 ± 2,29 1,30 ± 1,01 5,67 ± 4,59 4,56 ± 4,06 
nach 2 Jahren 3,97 ± 3,40 3,69 ± 3,67 1,09 ± 0,89 4,05 ± 4,00 5,64 ± 4,35 CPSD 
(dB) 
p-Wert 0,4513 0,7439 0,5584 0,2745 0,0219 
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Für das primäre Offenwinkelglaukom lässt sich sowohl für die mittlere Abweichung von der 
Altersnorm (p = 0,0154), als auch die Standardabweichung für Muster (p = 0,0339) und die 
korrigierten Standardabweichung für Muster (p = 0,0219) eine signifikante Veränderung 
nachweisen. Das heißt, dass es beim primären Offenwinkelglaukom zu einer Minderung der 
Empfindlichkeit des gesamten Gesichtsfeldes sowie durch mehr Ausprägung lokalisierter 
Skotome zu einer Zunahme der Inhomogenität des Feldes kommt (siehe Tabelle 4). 
 
 
4.1.2 Blau-Gelb-Perimetrie 
 
In der Blau-Gelb-Perimetrie zeigt sich für das Gesamtkollektiv keine signifikante 
Abweichung. In den Untergruppen Engwinkelglaukom (p = 0,0372) und primäres 
Offenwinkelglaukom (p = 0,012) wurde eine Veränderung der mittleren Abweichung von der 
Altersnorm dokumentiert. Paradoxerweise kommt es zu einer Verbesserung der mittleren 
Abweichung des gesamten Gesichtsfeldes von der Altersnorm. Für weitere Parameter lassen 
sich keine signifikanten Veränderungen erkennen (siehe Tabelle 5). 
 
Tabelle 5: Gesichtsfelduntersuchung mittels Blau-Gelb-Perimetrie mit Bestimmung von MD: mittlere 
Abweichung von der Altersnorm, PSD: Standardabweichung für Muster, CPSD: korrigierte Standardabweichung 
für Muster, SF: Kurzzeitfluktuation.  
Die Messwerte sind als Mittelwert (Mw) mit Standardabweichung (Sd) angegeben. Total: Gesamtkollektiv, 
NDG: Normaldruckglaukom, ok. Hy.: okuläre Hypertension, EG: Engwinkelglaukom, POWG: primäres 
Offenwinkelglaukom, dB: Dezibel. 
 
  Total NDG ok. Hy. EG POWG 
Zeitpunkt 0 -7,27 ± 6,53 -5,64 ± 5,66 -1,50 ± 2,48 -7,10 ± 4,10 -11,15 ± 6,66 
nach 2 Jahren -4,67 ± 6,40 -4,42 ± 5,44 -0,97 ± 2,78 -4,24 ± 3,59 -6,80 ± 8,30 MD 
(dB) 
p-Wert 0,0590 0,1091 0,8774 0,0372 0,0120 
Zeitpunkt 0 4,59 ± 2,27 4,64 ± 1,90 3,04 ± 0,63 5,23 ± 3,23 5,14 ± 2,48 
nach 2 Jahren 4,88 ± 2,56 4,76 ± 2,29 3,89 ± 2,19 4,45 ± 1,98 5,80 ± 2,96 PSD 
(dB) 
p-Wert 0,0591 0,7876 0,2881 0,1708 0,0845 
Zeitpunkt 0 2,25 ± 0,89 1,91 ± 0,38 1,77 ± 0,75 3,06 ± 0,99 2,43 ± 0,97 
nach 2 Jahren 2,38 ± 1,10 2,29 ± 1,19 1,92 ± 0,87 2,41 ± 0,74 2,61 ± 1,24 SF 
(dB) 
p-Wert 0,1521 0,3042 0,5561 0,9625 0,3883 
Zeitpunkt 0 3,45 ± 2,63 3,36 ± 1,69 2,08 ± 0,99 3,51 ± 3,81 4,28 ± 3,09 
nach 2 Jahren 3,84 ± 3,02 4,29 ± 2,61 3,17 ± 2,55 3,17 ± 2,54 4,42 ± 3,55 CPSD 
(dB) 
p-Wert 0,8891 0,3669 0,5888 0,4174 0,6778 
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4.2 DIE PAPILLENSTUDIE 
 
In der Papillenstudie wurden morphologische Veränderungen des Sehnervenkopfes, die Cup-
Disc-Ratio der Flächen und der Durchmesser, Veränderungen des neuroretinalen Randsaums 
und der parapapillären Atrophie erhoben. Die Verlaufsbeobachtung betrug im Mittel 1,73 ± 
0,71 Jahre (Mw ± Sd). 
 
 
4.2.1 Flächen-Cup-Disc-Ratio 
 
Im Gesamtkollektiv (p = 0,0002) sowie in den Untergruppen Normaldruckglaukom 
(p < 0,0001) und primäres Offenwinkelglaukom (p = 0,0341) zeigt sich für die 
Flächen-Cup-Disc-Ratio eine signifikante Veränderung. Es kommt zu einer Zunahme des 
Verhältnisses von Cup (Exkavationsfläche) zu Disc (Papillenfläche) (siehe Tabelle 6). 
 
Tabelle 6: Flächen-Cup-Disc (CD)-Ratio : Verhältnis  von Exkavationsfläche zu Papillenfläche.  
Die Messwerte sind als Mittelwert (Mw) mit Standardabweichung (Sd) angegeben. Total: Gesamtkollektiv, 
NDG: Normaldruckglaukom, ok. Hy.: okuläre Hypertension, EG: Engwinkelglaukom, POWG: primäres 
Offenwinkelglaukom. 
 
  Total NDG ok. Hy. EG POWG 
Zeitpunkt 0 0,36 ± 0,13 0,37 ± 0,11 0,35 ± 0,16 0,35 ± 0,09 0,35 ± 0,15 
nach 2 Jahren 0,39 ± 0,13 0,44 ± 0,14 0,35 ± 0,14 0,37 ± 0,11 0,39 ± 0,12 Flächen-
CD-Ratio 
p-Wert 0,0002 < 0,0001 0,7452 0,3878 0,0341 
 
 
4.2.2 Cup-Disc-Ratio der vertikalen und horizontalen Durchmesser  
 
Das Verhältnis des horizontalen und des vertikalen Exkavationsdurchmessers zu den 
entsprechenden Papillendurchmessern wird als horizontale bzw. vertikale Cup-Disc-Ratio  
bezeichnet (siehe 2.5.4). 
Im Gesamtkollektiv (p < 0,0001) zeigt sich sowohl für die vertikale als auch für die 
horizontale Cup-Disc-Ratio eine signifikante Veränderung (siehe Abbildung 7 und 8). Auch 
für die Untergruppen Normaldruckglaukom (p = 0,0054 und p = 0,0148) und primäres 
Offenwinkelglaukom (p = 0,0015 und p = 0,0014) kommt es zu einer signifikanten 
Veränderung, sowohl der vertikalen als auch der horizontalen Cup-Disc-Ratio. Das 
  
 
38 
Engwinkelglaukom (p = 0,0263) zeigt eine signifikante Veränderung für die vertikale, die 
okuläre Hypertension (p = 0,0387) für die horizontale Cup-Disc-Ratio. 
Das heißt, dass es im Gesamtkollektiv sowie in den Untergruppen Normaldruckglaukom und 
primäres Offenwinkelglaukom zu einer Zunahme des Verhältnisses von Exkavations-
durchmesser zu entsprechendem Papillendurchmesser in vertikaler und horizontaler Ebene 
kommt. Das Engwinkelglaukom zeigt eine Zunahme in vertikaler, die okuläre Hypertension 
in horizontaler Ebene. 
 
Tabelle 7: Cup-Disc (CD)-Ratio horizontal und vertikal: Verhältnis des horizontalen und des vertikalen 
Exkavationsdurchmessers zu dem entsprechenden Papillendurchmesser.  
Die Messwerte sind als Mittelwert (Mw) mit Standardabweichung (Sd) angegeben. Total: Gesamtkollektiv, 
NDG: Normaldruckglaukom, ok. Hy.: okuläre Hypertension, EG: Engwinkelglaukom, POWG: primäres 
Offenwinkelglaukom. 
 
  Total NDG ok. Hy. EG POWG 
Zeitpunkt 0 0,59 ± 0,10 0,62 ± 0,08 0,55 ± 0,11 0,61 ± 0,08 0,59 ± 0,12 
nach 2 Jahren 0,63 ± 0,10 0,65 ± 0,10 0,58 ± 0,12 0,63 ± 0,08 0,63 ± 0,11 CD-Ratio 
horizontal 
p-Wert < 0,0001 0,0148 0,0387 0,2859 0,0014 
Zeitpunkt 0 0,59 ± 0,12 0,62 ± 0,10 0,52 ± 0,16 0,57 ± 0,13 0,61 ± 0,11 
nach 2 Jahren 0,64 ± 0,12 0,65 ± 0,11 0,58 ± 0,15 0,64 ± 0,10 0,64 ± 0,11 CD-Ratio 
vertikal 
p-Wert < 0,0001 0,0054 0,1090 0,0263 0,0015 
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Abbildung 8: Cup-Disk (CD)-Ratio vertikal des Gesamtkollektivs zum Zeitpunkt 0 
und nach zwei Jahren  
Eingezeichnet ist die Winkelhalbierende. Werte unterhalb der Winkelhalbierenden 
zeigen eine Abnahme, Werte oberhalb eine Zunahme der CD-Ratio vertikal. 
 
 
Abbildung 7: Cup-Disk (CD)-Ratio horizontal des Gesamtkollektivs zum 
Zeitpunkt 0 und nach zwei Jahren.  
Eingezeichnet ist die Winkelhalbierende. Werte unterhalb der 
Winkelhalbierenden zeigen eine Abnahme, Werte oberhalb eine Zunahme 
der CD-Ratio horizontal. 
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4.2.3 Häufigkeit der Alpha- und Beta-Atrophiezone 
 
Zum Zeitpunkt 0 wurde eine Alpha-Atrophiezone in 40 der 60 Augen des Gesamtkollektivs 
gemessen, davon fanden sich 15 beim Normaldruckglaukom, 20 beim primären Offenwinkel-
glaukom, 5 beim Engwinkelglaukom und keine bei der okulären Hypertension. Nach 2 Jahren 
zeigte sich eine Alpha-Atrophiezone in 41 Augen des Gesamtkollektivs, davon 15 beim 
Normaldruckglaukom, 20 beim primären Offenwinkelglaukom, 6 beim Engwinkelglaukom 
und keine bei der okulären Hypertension (siehe Tabelle 8). 
 
Tabelle 8: Häufigkeit der Alpha- und Beta-Atrophiezone für das Gesamtkollektiv und die einzelnen 
Untergruppen zum Zeitpunkt 0 und nach 2 Jahren, angegeben in absoluten Zahlen und in Relation zur 
Gesamtanzahl der jeweiligen Untergruppe. 
Total: Gesamtkollektiv, NDG: Normaldruckglaukom, ok. Hy.: okuläre Hypertension, EG: Engwinkelglaukom,  
POWG: primäres Offenwinkelglaukom. 
 
  Total NDG ok. Hy. EG POWG 
Zeitpunkt 0 40 = 66,7% 15 = 79,0% 0 = 0,0% 5 = 50,0% 20 = 69,0% Alpha-Atrophiezone 
(Anzahl) nach 2 Jahren 41 = 68,3% 15 = 79,0% 0 = 0,0% 6 = 60,0% 20 = 69,0% 
Zeitpunkt 0 40 = 66,7% 16 = 84,0% 0 = 0,0% 8 = 80,0% 16 = 55,2% Beta-Atrophiezone 
(Anzahl) nach 2 Jahren 43 = 71,7% 17 = 90,0% 0 = 0,0% 8 = 80,0% 18 = 65,1% 
 
Eine Beta-Atrophiezone wurde zum Zeitpunkt 0 in 40 der 60 Augen des Gesamtkollektivs 
gemessen, davon fanden sich 16 Beta-Atrophiezonen beim Normaldruckglaukom, 16 beim 
primären Offenwinkelglaukom, 8 beim Engwinkelglaukom und keine bei der okulären 
Hypertension. Nach 2 Jahren zeigte sich eine Beta-Atrophiezone in 43 Augen des 
Gesamtkollektivs, davon 17 beim Normaldruckglaukom, 18 beim primären 
Offenwinkelglaukom, 8 beim Engwinkelglaukom und keine bei der okulären Hypertension 
(siehe Tabelle 8). 
 
 
4.2.4 Größenzunahme der Alpha- und Beta-Atrophiezone 
 
Bei der Größenzunahme wird die relative Größe der Atrophiezone angegeben, da die 
Atrophiezone zu der jeweiligen Papillenfläche ins Verhältnis gesetzt wird. 
Die Alpha-Atrophiezone und die Beta-Atrophiezone zeigen für das Gesamtkollektiv 
(p = 0,0002 und p = 0,0002) (siehe Abbildungen 9 und 10) sowie für die Untergruppen 
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Normaldruckglaukom (p = 0,0057 und p = 0,0004) und primäres Offenwinkelglaukom 
(p = 0,0369 und p = 0,0036) signifikante Veränderungen. Es kommt in den genannten 
Gruppen zu einer Vergrößerung der Atrophiezone (siehe Tabelle 9). 
 
Tabelle 9: Größenzunahme der Alpha- und Beta-Atrophiezone für das Gesamtkollektiv und die einzelnen 
Untergruppen zum Zeitpunkt 0 und nach 2 Jahren.  
Die Messwerte sind als Mittelwert (Mw) mit Standardabweichung (Sd) angegeben. Alpha: Alpha-Atrophiezone 
und Beta: Beta-Atrophiezone. Total: Gesamtkollektiv, NDG: Normaldruckglaukom, ok. Hy.: okuläre 
Hypertension, EG: Engwinkelglaukom,  POWG: primäres Offenwinkelglaukom. 
 
  Total NDG ok. Hy. EG POWG 
Zeitpunkt 0 0,39 ± 0,26 0,31 ± 0,21 0,41 ± 0,29 0,42 ± 0,31 0,28 ± 0,18 
nach 2 Jahren 0,41 ± 0,30 0,44 ± 0,29 0,48 ± 0,42 0,42 ± 0,25 0,30 ± 0,20 Alpha/ 
Papille 
p-Wert 0,0002 0,0057 0,3012 0,4302 0,0369 
Zeitpunkt 0 0,20 ± 0,21 0,13 ± 0,07 0,39 ± 0,42 0,20 ± 0,09 0,14 ± 0,08 
nach 2 Jahren 0,25 ± 0,25 0,19 ± 0,10 0,46 ± 0,52 0,18 ± 0,12 0,19 ± 0,08 Beta/ 
Papille 
p-Wert 0,0002 0,0004 0,2290 0,5835 0,0036 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 9: Alpha-Atrophiezone für das Gesamtkollektiv zum Zeitpunkt 0 
und nach 2 Jahren. Angegeben ist die relative Größe der Atrophiezone bezogen 
auf die Papillenfläche. 
Eingezeichnet ist die Winkelhalbierende. Werte unterhalb der 
Winkelhalbierenden zeigen eine Abnahme, Werte oberhalb eine Zunahme der 
Alpha-Atrophiezone. 
 
 
0 
0,2 
0,4 
0,6 
0,8 
1,0 
1,2 
1,4 
A
lp
ha
-A
tr
op
hi
ez
on
e,
 n
ac
h 
2 
Ja
hr
en
 
 
0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 1,2 1,4 
Alpha-Atrophiezone, Zeitpunkt 0 
  
 
42 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 10: Beta-Atrophiezone für das Gesamtkollektiv zum Zeitpunkt 0 und 
nach 2 Jahren. Angegeben wird die relative Größe der Atrophiezone bezogen auf 
die Papillenfläche. 
Eingezeichnet ist die Winkelhalbierende. Werte unterhalb der Winkelhalbierenden 
zeigen eine Abnahme, Werte oberhalb eine Zunahme der Beta-Atrophiezone. 
 
 
4.2.5 Fläche des neuroretinalen Randsaums 
 
Der neuroretinale Randsaum ist in die Sektoren A (temporal horizontal), B (temporal nasal), 
C (temporal inferior) und D (nasal) unterteilt (siehe Abbildung 6). 
Bei der Eingangsuntersuchung stellt sich in allen Gruppen der nasale Sektor (D) als der größte 
dar, gefolgt von dem temporal inferioren (C), dem temporal nasalen Sektor (B) und zuletzt 
dem temporal horizontalen Sektor (A). 
Im Verlauf von 2 Jahren zeigt sich für das Gesamtkollektiv in allen Sektoren des 
neuroretinalen Randsaums eine signifikante Veränderung, A (p = 0,0002), B (p = 0,0020), C 
(p = 0,0435) und D (p = 0,0001). Hier kommt es in allen Sektoren des neuroretinalen 
Randsaums zu einer Größenabnahme (siehe Tabelle 10).  
Für das primäre Offenwinkelglaukom zeigt sich in A (p = 0,0162), B (p = 0,0276) und D 
(p = 0,0297) eine signifikante Veränderung, für das Engwinkelglaukom nur in C (p = 0,0387). 
Die okuläre Hypertension zeigt in A (p = 0,0134) und D (p = 0,0245), das Normaldruck-
glaukom in A (p = 0,0133) und B (p = 0,0174) eine signifikante Änderung. 
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Somit zeigt sich für den Teil A, dem temporal horizontalen Sektor, bis auf das Engwinkel-
glaukom in den anderen Untergruppen eine Größenzunahme, während sich für den Teil C nur 
beim Engwinkelglaukom eine Größenzunahme finden lässt (siehe Tabelle 10). 
 
Tabelle 10: Neuroretinaler Randsaum. 
Die Messwerte sind als Mittelwert (Mw) mit Standardabweichung (Sd) angegeben. Total: Gesamtkollektiv, 
NDG: Normaldruckglaukom, ok. Hy.: okuläre Hypertension, EG: Engwinkelglaukom, POWG: primäres 
Offenwinkelglaukom.  Der neuroretinale Randsaum wird in Pixeln gemessen. 
 
  Total NDG ok. Hy. EG POWG 
Zeitpunkt 0 4639 ± 2175 4107 ± 2271 4980 ± 1981 4993 ± 1493 4774 ± 2509 
nach 2 Jahren 3969 ± 2106 3267 ± 1790 3691 ± 2067 5417 ± 1489 4096 ± 2424 Sektor A 
(Pixel) 
p-Wert 0,0002 0,0133 0,0134 0,2607 0,0162 
Zeitpunkt 0 5946 ± 2989 5145 ± 2670 6164 ± 2530 6249 ± 1101 6177 ± 3860 
nach 2 Jahren 5238 ± 2803 4387 ± 2571 4778 ± 2718 7182 ± 1387 5327 ± 3245 Sektor B 
(Pixel) 
p-Wert 0,0020 0,0174 0,0526 0,0715 0,0276 
Zeitpunkt 0 6051 ± 2862 5296 ± 2555 6384 ± 2825 6336 ± 1547 6140 ± 3493 
nach 2 Jahren 5589 ± 2990 4883 ± 2665 5278 ± 3150 7361 ± 9440 5603 ± 3577 Sektor C 
(Pixel) 
p-Wert 0,0435 0,3442 0,1427 0,0387 0,7600 
Zeitpunkt 0 8731 ± 4187 7808 ± 4409 8873 ± 3937 9498 ± 2286 8641 ± 4702 
nach 2 Jahren 7495 ± 3811 6637 ± 3278 6470 ± 3697 8873 ± 1686 7790 ± 4640 Sektor D 
(Pixel) 
p-Wert 0,0001 0,0657 0,0245 0,5201 0,0297 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Abbildung 11: Neuroretinaler Randsaum gesamt (Sektoren A-D) für das 
Gesamtkollektiv zum Zeitpunkt 0 und nach 2 Jahren in Pixeln. 
Eingezeichnet ist die Winkelhalbierende. Werte unterhalb der 
Winkelhalbierenden zeigen eine Abnahme, Werte oberhalb eine Zunahme des 
neuroretinalen Randsaums . 
Neuroretinaler Randsaum gesamt, 
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5 Diskussion 
 
Das Glaukom ist eine zur Erblindung führende chronische Erkrankung des Auges.  
Viele Studien beschäftigen sich mit morphologischen und funktionellen Veränderungen der 
glaukomatösen Erkrankung. Nur wenige Studien untersuchen den Verlauf dieser 
Veränderungen. 
Die vorliegende Studie vergleicht wichtige morphologische und funktionelle Parameter vor 
und nach einem zweijährigen Krankheitsverlauf. Hierbei können zum einen signifikante 
Veränderungen der Morphologie des Sehnervenkopfes, zum anderen der funktionellen 
Parameter gezeigt werden.  
 
Jonas et al. [37,41,45,51,55], Fernàndez et al. [22] und Budde et al. [10] haben in den letzten 
Jahren mehrere Studien über die parapapilläre Atrophie veröffentlicht. Sie führten eine 
Definition der Alpha- und Beta-Atrophiezone, deren Auftretenshäufigkeit sowie 
Korrelationen mit anderen morphologischen Parametern auf. Jonas et al. zeigte, dass mit dem 
Fortschreiten einer Glaukomerkrankung die Größe beider Atrophiezonen zunimmt und die 
Häufigkeit der Beta-Atrophie ansteigt [37,38,41]. 
Diese Ergebnisse werden von der vorliegenden Studie bestätigt. Bei Untersuchungen der 
parapapillären Atrophie zeigte sich nach einem zweijährigen Verlauf eines manifesten 
Glaukoms eine signifikante Größenzunahme sowohl der Alpha-, als auch der 
Beta-Atrophiezone. Auch die Häufigkeit einer Beta-Atrophiezone hat zugenommen (siehe 
Tabelle 9). 
 
Des Weiteren wurde der Einfluss des intraokulären Drucks auf die parapapilläre Atrophie in 
Studien von Jonas et al. [41,55], Fernàndez et al. [22] und Budde et al. [11] untersucht. Hier 
konnte gezeigt werden, dass bei niedrigen intraokulären Drücken die parapapilläre Atrophie 
größer als in Glaukomformen mit höheren intraokulären Drücken ist.  
Dieses Untersuchungsergebnis wird von den Ergebnissen dieser Studie unterstützt. Es wird 
gezeigt, dass beim Normaldruckglaukom mit durchschnittlich niedrigeren intraokulären 
Drücken sowohl die Alpha-, als auch die Beta-Atrophiezone zum Zeitpunkt 0 und nach zwei 
Jahren häufiger zu finden ist, als beim Engwinkelglaukom und der okulären Hypertension mit 
durchschnittlich höheren intraokulären Drücken (siehe Tabelle 8). 
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Auch konnte beim Engwinkelglaukom und der okulären Hypertension keine Zunahme der 
parapapillären Alpha- und Beta-Atrophie nach einem zweijährigen Verlauf nachgewiesen 
werden, während sich beim Normaldruckglaukom und dem primären Offenwinkelglaukom 
signifikante Vergrößerungen zeigten (siehe Tabelle 9). 
 
Weitere signifikante Ergebnisse konnten in dieser Studie für die Cup-Disc-Ratio aufgezeigt 
werden. So kommt es zu einer Zunahme der Cup-Disc-Ratio vertikal und horizontal und der 
Flächen-Cup-Disc-Ratio. 
Die vertikale und horizontale Cup-Disc-Ratio hat sowohl im Gesamtkollektiv, als auch in den 
Untergruppen Normaldruckglaukom, okuläre Hypertension und primäres 
Offenwinkelglaukom signifikant zugenommen.  
In der Untergruppe Engwinkelglaukom kam es zu keiner Zunahme der horizontalen Cup-
Disc-Ratio, während die vertikale Cup-Disc-Ratio eine signifikante Größenveränderung 
erkennen ließ.  
In einer Studie von Jonas et al. [38] wurde gezeigt, dass gerade in den frühen Glaukomstadien 
die vertikale Cup-Disc-Ratio schneller zunimmt als die horizontale. Dies wird verursacht 
durch eine schnellere und stärkere Zunahme der Exkavation in ihrem vertikalen als in ihrem 
horizontalen Durchmesser. Dies könnte eine Erklärung für die fehlende Zunahme der 
horizontalen Cup-Disc-Ratio bei signifikanter Zunahme der vertikalen Cup-Disc-Ratio beim 
Engwinkelglaukom der vorliegenden Studie sein.  
Dass in den anderen Untergruppen, primäres Offenwinkelglaukom und Normaldruckglaukom 
sowohl eine Zunahmen der vertikalen als auch der horizontalen Cup-Disc-Ratio auftreten, 
könnte dafür sprechen, dass hier die Glaukomerkrankung schon weiter fortgeschritten ist als 
bei der Gruppe des Engwinkelglaukoms. Hierfür würde auch die signifikante Zunahme 
sowohl der Alpha-, als auch der Beta-Atrophiezone in den genannten Untergruppen sprechen, 
welche in der Untergruppe des Engwinkelglaukoms nicht zu finden ist.  
 
Als weiterer morphologischer Parameter wurde der neuroretinale Randsaum untersucht. Auch 
hier fanden sich signifikante Ergebnisse. Es konnte eine Größenabnahme des neuroretinalen 
Randsaums festgestellt werden. Unterteilt man den neuroretinalen Randsaum in die vier 
Sektoren A, B, C und D (siehe Abbildung 6) und betrachtet diese separat, so findet sich für 
das Gesamtkollektiv in allen Sektoren eine Größenabnahme.  
Bis auf das Engwinkelglaukom konnte für den Teil A (temporal horizontaler Bereich) in allen 
Untergruppen eine signifikante Veränderung festgestellt werden. Für den Teil C (temporal 
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inferiorer Bereich) hingegen lässt sich nur beim Engwinkelglaukom eine Größenveränderung 
finden, nicht jedoch in den anderen Untergruppen. Diese Ergebnisse unterscheiden sich von 
Ergebnissen von Jonas et al. [42,43], der den größten und frühesten Verlust des neuroretinalen 
Randsaums im Sektor C (temporal inferiorer Bereich) findet. Dies ist der Bereich, der die 
größte Distanz zum Austritt des retinalen Gefäßstamms aufweist. Jonas et al. konnte zeigen, 
dass es zur stärksten Abnahme des neuroretinalen Randsaums  im temporal inferioren Bereich, 
gefolgt von einer Abnahme im temporal superioren, temporal horizontalen und zuletzt im 
nasalen Bereich kommt. Dieses Ergebnis mag damit zu erklären sein, dass Jonas et al. sehr 
frühe Glaukomstadien untersucht hat. In diesen Stadien kommt es primär zu einer Abnahme 
des neuroretinalen Randsaums temporal inferior, bedingt durch die Distanz zum 
Gefäßstammaustritt. Bei einer Progression der Erkrankung verlagert sich die Abnahme des 
neuroretinalen Randsaums weiter auf temporal horizontale, temporal superiore und nasale 
Bereiche.   
 
Die funktionellen Parameter der Gesichtsfelduntersuchungen mit der Weiß-Weiß-Pertimetrie 
und der Blau-Gelb-Perimetrie zeigen geringere Veränderungen als die morphologischen. 
Nur für das primäre Offenwinkelglaukom lassen sich signifikante Verschlechterungen bei der 
Weiß-Weiß-Perimetrie für die mittlere Abweichung von der Altersnorm (MD), die 
Standardabweichung für Muster (PSD) und die korrigierte Standardabweichung für Muster 
(CPSD) finden. Die anderen Glaukomtypen und das Gesamtkollektiv zeigen keine 
Gesichtsfeldveränderungen bei der Weiß-Weiß-Perimetrie. Dieses Ergebnis ist auffällig, da 
sich nach dem zweijährigen Verlauf signifikante morphologische Veränderungen erkennen 
lassen. Dass die funktionellen Parameter relativ stabil bleiben, zeigt auch das Ergebnis der 
Blau-Gelb-Perimetrie. Hier kommt es sogar zu einer signifikanten Verbesserung der mittleren 
Abweichung von der Altersnorm (MD) beim Engwinkelglaukom und beim primären 
Offenwinkelglaukom. Diese Verbesserung könnte auf einen Lerneffekt zurückzuführen sein. 
Dieser Lerneffekt wurde schon von Wild et al. [85] beschrieben. Er zeigte, dass neben 
Ermüdungseffekten innerhalb der gleichen Untersuchung, gewisse Lern- oder Trainigseffekte 
nach einer Abfolge mehrerer Untersuchungen auftreten. Er postulierte, dass die 
vorausgegangene Weiß-Weiß-Perimetrie ein Trainingseffekt für die nachfolgende 
Blau-Gelb-Perimetrie sei. Die Erkenntnis von Wild et al. könnte die Ergebnisse dieser Studie 
erklären, da bei dieser die Weiß-Weiß-Perimetrie den Blau-Gelb-Gesichtsfelduntersuchungen 
voraus ging, und auch mehrere Blau-Gelb-Gesichtsfelduntersuchungen durchgeführt wurden. 
Die Patienten verfügten somit über eine gewisse „Perimetrie-Erfahrung“. 
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Mit dieser Studie konnten im Gegensatz zu den auffällig veränderten morphologischen 
Parametern insgesamt nur geringe funktionelle Veränderungen gezeigt werden. Dies wird 
durch Ergebnissen von Chauhan et al. [17], Bartz-Schmidt et al. [6], Caprioli et al. [13] und 
Jonas et al. [44] unterstützt. Sie zeigten, dass Veränderungen morphologischer Parameter den 
funktionellen Defekten vorausgehen und in frühen Phasen der Glaukomerkrankung morpho-
logische Veränderungen dominieren. Bei Patienten mit gravierenden Gesichtsfelddefekten 
fanden sich zum größten Teil gleichzeitig morphologische Verschlechterungen, während sich 
bei Patienten mit glaukomatöser Papille deutlich seltener funktionelle Verluste zeigten 
[6,13,17,44]. 
Eine wichtige Rolle bei der verzögerten Erkennung von Gesichtsfelddefekten bei bereits 
existierenden morphologischen Schäden, spielt die retinale Kompensation durch 
überlappende rezeptive Felder. Erst bei Erschöpfung der Kompensationsfähigkeit, kommt es 
überhaupt zu Gesichtsfelddefekten [68,74].  
Dass Gesichtsfeldveränderungen und deren Progression mit der Blau-Gelb-Perimetrie heute 
früher und in größerer Ausdehnung festgestellt werden können, wie in mehreren Studien 
postuliert, kann diese Studie nicht bestätigen [8,19,25,35,36,57,75,76,78,80]. 
 
Zusammenfassend ist festzustellen, dass diese Studie Ergebnisse mehrerer Untersuchungen 
bestätigt, die das Fortschreiten glaukomatöser Schäden nicht anhand einzelner 
morphologischer oder funktioneller Parameter erkennen, sondern eine Diagnose durch die 
Kombination mehrerer Parameter stellen [12,38,39]. 
Alle die in dieser Studie untersuchten Patienten sind in regelmäßiger Kontrolle und die 
meisten (78 %) unter medikamentöser Therapie. Trotzdem ist auffallend, dass sich nach 
einem kurzen Verlauf von zwei Jahren zum Teil gravierende Verschlechterungen einiger 
Parameter zeigen. Dies macht deutlich, was für ein gefährliches und ernst zunehmendes 
Krankheitsbild das Glaukom ist, und dass trotz gut eingestelltem intraokulärem Druck ein 
Fortschreiten der Krankheit in vielen Fällen nicht zu verhindern ist. 
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6 Abkürzungsverzeichnis 
 
Alpha = Alpha-Atrophiezone  
Beta = Beta-Atrophiezone 
BG-Perimetrie = Blau-Gelb-Perimetrie 
CD-Ratio = Cup-Disk-Ratio  
CPSD = Corrected Pattern Standard Deviation = korrigierte Standardabweichung für Muster 
GHT = Glaucoma Hemifield Test   
GON = glaukomatöse Optikusneuropathie 
IOD = intraokulärer Druck 
MD = Mean Deviation = mittlere Abweichung von der Altersnorm 
Mw = Mittelwert 
NDG = Normaldruckglaukom 
ok. Hy. = okuläre Hypertension 
EG = Engwinkelglaukom 
POWG = Primäres Offenwinkelglaukom 
PSD = Pattern Standard Deviation =  Standardabweichung für Muster 
Sd = Standardabweichung 
Sektor A = temporal horizontaler Sektor des neuroretinalen Randsaums  
Sektor B = temporal superiorer Sektor des neuroretinalen Randsaums  
Sektor C = temporal inferiorer Sektor des neuroretinalen Randsaums 
Sektor D = nasaler Sektor des neuroretinalen Randsaums 
SF = Short-Term Fluctuation =  Kurzzeitfluktuation 
WW-Perimetrie = Weiß-Weiß-Perimetrie 
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